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Prefacio 


A Medicina de Emergencia e o capitulo mais extraordinario da Cien- 
cia Medica. O conhecimento e a a(;ao imediata estao intimamente ligados. 
Apos longos anos de debates e discussoes, o Brasil passou a fazer parte do 
rol dos paises em que a Medicina de Emergencia e uma especialidade me¬ 
dica. Isso contribuira para a melhoria do sistema de saude como um todo, 
qualificara o medico que atendera com conhecimento e dara seguran(;a a 
todos aqueles que necessitarem de um atendimento eficiente nos casos agu- 
dos e graves que poem em risco de morte o individuo. Neste momento, mi- 
Ihares de pessoas estao procurando os servi^os de emergencias, e voltarao 
para suas casas aqueles que encontrarem uma unidade equipada e com 
profissionais adequadamente treinados. Esta obra vem neste momento alto 
da Medicina de Emergencia contribuir de forma simples e didatica para o 
ensino e a aprendizagem dessa especialidade tao complexa. 

Os seus autores conferem a ela um carater tecnico de alto nivel compa- 
tivel com uma Medicina de Emergencia altamente qualificada. 

Emergencia ja, Amor pra sempre. 


Frederica Arnaud 

Presidente da Associa^ao Brasileira de Medicina de Emergencia 

(ABRAMEDE) 
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Abordagem inicial do paciente 
na sala de emergencia 

Heraldo Possolo de Souza 
Julio Cesar Garcia de Alencar 


■ A abordagem do paciente na sala de emergencia deve ser feita de ma- 
neira sistematica e rapida. O objetivo e fazer um diagnostico sindromi- 
co e realizar uma interven<;ao terapeutica o mais rapido possivel quan- 
do ela e necessaria. 

■ O objetivo deste capitulo e discutir a avalia<;ao inicial do paciente adul- 
to nao traumatizado na sala de emergencia. 

■ Devem ser avaliados sequencialmente responsividade, pulso, vias ae- 
reas e respira^ao (Figura 1). 

NfVEL DE CONSCIENCIA_ 

■ A primeira avalia^ao no paciente nao traumatizado e o nivel de cons- 
ciencia. De forma geral, o paciente pode estar: 

1. alerta; 

2. rebaixado (sonolento, obnubilado ou torporoso); ou 

3. irresponsive. 

■ Se alerta e orientado, prosseguir com anamnese e exame fisico dirigi- 
dos a queixa. 

■ Se arresponsivo, checar imediatamente o pulso (ver Figura 1). 

■ Em caso de rebaixamento do nivel de consciencia, checar inicialmen- 
te glicemia capilar. Veja o Capitulo 5 para mais detalhes. 

CIRCULAgAO_ 

■ Altera^oes na circula<;ao apresentam-se, na sala de emergencia, como al- 
tera(;6es da pressao arterial (hipotensao e cheque, Capitulo 4, ou crise 
hipertensiva, Capitulo 19), falencia cardiaca levando a edema agudo de 
pulmao (Capitulo 21), arritmias (Capitulos 16-18), dissec^ao de aorta (Ca¬ 
pitulo 20) ou cases mais graves, como parada cardiaca (Capitulo 2). 


B 


B 
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Checar nivel de consciencia 


r~ 

Alerta 

I 

Proceder com 
anamnese e 
exame fisico 


t 

Rebaixamento do 
nivel de 
consciencia 
(Capitulo 5) 


1 

Irresponsive 

Checar pulso 


Com obstrugao: 
resolver obstrugao 
(considerar 
cricotireoidostomia) 

t 

Checar vias 
aereas 



Presente Ausente 


Iniciar RCP (Capitulo 2) 


Sem obstrugao: 1 ventilagao a cada 
5-6 segundos (considerar lOT) 


FIGURA 1 

lOT; intubagao orotraqueal; RCP: ressuscitagao cardiopulmonar. 


■ A abordagem inicial inclui checagem de pulso. Em pacientes sem pul¬ 
so central palpavel, iniciar manobras de ressuscitagao cardiopulmonar. 

■ Em pacientes com pulso central presente realizar exame fisico dirigi- 
do e monitorizagao multiparametrica (pressao arterial [PA], cardios- 
copia, oximetria). Acesso venoso e ECG de 12 derivagoes devem ser ob- 
tidos o mais rapido possivel. 

■ A coleta de anamnese e importante para identificar a causa das altera- 
goes circulatorias, por exemplo, sincope ou dor toracica (Capitulo 12). 
No exame fisico, alguns sinais especificos devem ser observados, pois 
podem indicar gravidade maior do caso: bradicardia ou taquicardia; 
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tempo de enchimento capilar > 4 s, pulsos filiformes ou assimetricos, 
estase jugular, estertores pulmonares, etc. 

VIAS AEREAS_ 

■ Verifique se paciente esta respirando. Se nao, a primeira medida e abrir 
as vias aereas (jaw thrust, chin lift) e checar obstru^ao. 

■ Cheque qualquer ruido anormal (estridor etc.) 

■ Observe diretamente a cavidade oral e retrofaringe, procurando pos- 
siveis causas de obstru(;ao: sangue, vomito, corpo estranho (ver Ca- 
pitulo 3). 

■ Exclua obstru^ao pela base da lingua, elevando o queixo, e colocando 
o paciente em posi^ao de hiperextensao. 

■ Cheque por sinais externos de trauma: escoria^oes ou hematomas no 
pesco^o, edema subcutaneo. 

■ Cheque outros sinais de insuficiencia respiratoria: movimentos abdo- 
minais paradoxais, uso de musculatura acessoria, hipoxemia (ocorre 
tardiamente e e sinal de extrema gravidade). 

■ Insuficiencia respiratoria nao reversivel pelo tratamento inicial ou hi¬ 
poxemia persistente apesar de oferta de oxigenio suplementar em flu- 
xo adequado sao indica^oes primarias para intuba(;ao orotraqueal (lOT). 
Este e um diagnostico clinico que deve levar em considera(;ao a pervie- 
dade e a prote^ao das vias aereas, as trocas gasosas e o potencial de piora 
do paciente (para detalhes em lOT, verifique o Capitulo 3). 

RESPIRAQAO 

■ Uma vez observado que o paciente esta respirando, procura-se atenta- 
mente para sinais de insuficiencia respiratoria: 

- Dispneia e/ou taquipneia (bradipneia e respira^ao de Cheyne-Sto- 

kes sao sinais tardios de maior gravidade). 

- Movimentos respiratorios anormais: 

• Movimentos paradoxais podem indicar obstru^ao de vias aereas 
ou instabilidade da caixa toracica (Capitulo 3). 

• Movimentos unilaterais podem indicar pneumotorax (Capitulo 
34), derrame pleural (Capitulo 36) ou atelectasia. 

• Uso de musculatura acessoria chama aten(;ao para broncoespas- 
mo (Capitulo 30) 
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• Hipoxemia (oximetria de pulso < 90%). 

• Evidencia visual de hemorragia pulmonar ou aspira(;ao. 

• Percussao mostrando hipertimpanismo (pneumotorax - Capi- 
tulo 34) ou macicez (derrame pleural, Capitulo 36). 

• Ausculta anormal (sibilos, estertores etc.). 

• Observar a tosse (se necessario, pedir para paciente tossir) para 
possivel excesso de secre^ao ou hemoptise. 

■ O objetivo dessa abordagem inicial e identificar e tratar causas de insu- 
ficiencia respiratoria (Capitulo 27) que tragam risco de morte imediato: 

- Crise de asma severa (Capitulo 30). 

- Pneumotorax hipertensivo (Capitulo 34). 

- Edema agudo de pulmao (Capitulo 31). 

- Hemorragia pulmonar (Capitulo 29). 

LEITURA SUGERIDA 

1. Kleinman ME, Brennan EE, Goldberger ZD, Swor RA, Terry M, Bobrow BJ, et al. Adult 
basic life support and cardiopulmonary resuscitation quality: 2015 American Heart 
Association guidelines update for cardiopulmonary resuscitation and emergency 
cardiovascular care. Circulation. 2015 Nov 3;132(18 Suppl 2):S414-35. 

2. Link MS, Berkow LC, Kudenchuk PJ, Halperin HR, Hess EP, Moitra VK, et al. Adult 
advanced cardiovascular life support: 2015 American Heart Association guidelines 
update for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care. Circu¬ 
lation. 2015 Nov 3; 132(18 Suppl 2):S444-64. 

3. Soar J, Nolan JP. Airway management in cardiopulmonary resuscitation. Curr Opin 
Grit Care. 2013 Jun;19(3):181-7. 







Parada cardiorrespiratoria 

Braian Valerio Cassiano de Castro 
Klfcia Duarte Amorim 
Heraldo Possolo de Souza 
Julio Cesar Garcia de Alencar 


■ A parada cardiorrespiratoria (PCR) e considerada a maior emergencia 
da medicina, sendo prioritario o atendimento rapido e eficaz. 

0 QUE E PCR?_ 

■ E uma condi^ao de instala^ao aguda que incapacita o cora^ao de bombear 
adequadaniente sangue para o corpo. 

COMO DIAGNOSTICAR? 

■ Verificar se a vitima encontra-se com; 

- Ausencia de resposta. 

- Ausencia de pulso central (p. ex., carotideo, femoral). Se houver 
duvida ou o pulso nao for detectado em ate 10 segundos, a reani- 
ma^ao cardiopulmonar (RCP) devera ser iniciada prontamente. 

- Ausencia de respira^ao ou respira^ao irregular {gasping ou respira- 
(;ao agonica deve ser interpretado como PCR). 

- Ao identificar, chamar por ajuda e iniciar compressoes toracicas 
imediatamente. 

COMO TRATAR? 

■ Suporte basico de vida + suporte avan(;ado de vida + cuidados p6s-pa- 
rada. 
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PCR INTRA-HOSPITALAR (PCR-INH) x PCR EXTRA-HOSPITALAR 
(PCR-EXH) 

0 que fazer diante de um paciente com PCR-ExH? 



Reconhecimento 

RCP imediata e 

Rapida 

Transporte do 

Suporte 

e acionamento 

de alta 

desfibrilagao 

paciente para o 

avangado de 

do servigo 

qualidade 


departamento 

Vida e cuidados 

medico de 
emergencia 



de emergencia 

pos-PCR 


FIGURA 1 


0 que fazer diante de um paciente com PCR-lnH? 



Vigilancia e 

Reconhecimento 

RCP imediata e 

Rapida 

Suporte 

prevengao 

e acionamento 

de alta 

desfibrilagao 

avangado de 


do servigo 

qualidade 


vida e cuidados 


medico de 
emergencia 



pos-PCR 


FIGURA 2 


BLS (BASIC LIFE SUPPORT) 

0 que faz parte do BLS? 

■ Envolve cuidados basicos e iniciais como a abertura da via aerea, res- 
pira^ao e suporte circulatorio, que inclui compressoes (RCP de alta qua- 
lidade), ventila(;ao e o uso do desfibrilador externo automatico (DEA). 
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■ Sequenda de atendimento: C (compressao) ^ A (via aerea) -> B (res- 
pira<;ao). 

0 que caracteriza uma reanimagao cardiopulmonar de alta 
qualidade? 

■ 2 ventilagoes (por 1 segundo cada uma) a cada 30 compressoes. 

■ Compressoes: 

- Local: 1/2 inferior do esterno, com a palma da mao nao dominan- 
te sobre o dorso da mao dominante, dedos entrelagados e bragos 
completamente estendidos perpendiculares ao torax do paciente. 
Comprimir com a regiao hipotenar da mao dominante. 

- Velocidade: 100 a 120 por minuto. 

- Profundidade: deprimir o torax entre 5-6 cm. 

■ Nao apoiar-se no torax do paciente, permitindo a expansao toracica 
apos cada compressao. 

■ Minimizar as interrupgoes entre as compressoes. 

Movimento 

ascendente 
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Quando devemos checar pulso? 

■ A cada analise de ritmo, se o ritmo for capaz de gerar pulso. Por exem- 
plo, taquicardia ventricular (TV). 

Verificar seguranga da cena 

I 




■ Vitima arresponsiva 




■ Chame por ajuda 




■ Ligue para 192/193 



Respiragao 


r 

Respiragao 


normal e 



anormal e 


tern pulso 

Cheque o pulso e verifique 

tern pulso 



se ha respiragao 

1 

Aguarde equipe de 

Respiragao 


Realize 1 respiragao a 

atendimento 

ausente/gasping 


cada 6 segundos 

pre-hospitalar 

e sem pulso 


■ Cheque pulso a 





cada 2 minutes; se 





nao houver, inicie 



■ RCP (30 compressoes 

RCP 



para 2 ventilagoes) 

■ Administre naloxona 



■ Use 0 DEA assim que 

se suspeita de 



possivel 


intoxicagao por 





opioide 

■ Entregue 1 cheque, 



■ Retome RCP 

retome RCP 



imediatamente por 

imediatamente por 


f Nao 

2 minutes 

2 minutes 

^Chocavel 

chocavel 

■ Continue ate equipe 

■ Continue ate equipe 

- L-necar - 

de atendimento 

de atendimento 

► ritmo ^ 

pre-hospitalar 

pre-hospitalar 



chegar ou vitima se 

chegar ou vitima se 



mexer 


mexer 


FIGURA 4 Algoritmo do BLS {Basic Life Support). 

DEA: desfibrilador externo automatico; RCP: reanimagao cardiopulmonar. 
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ACLS {ADVANCED CARDIAC LIFE SUPPORT) 

0 que faz parte do ACLS? 

■ Envolve a RCP de alta qualidade e a desfibrila<;ao associadas a utiliza^ao 
de dispositivos de via aerea avan^ada, oxigenio, acesso venoso, drogas, 
dispositivos de compressao mec^ica e de oxigena^ao por membrana ex- 
tracorporea {extracorporeal cardiopulmonary resuscitation - ECPR). 

Quais sao as indicagoes formais de compressao mecanica por 

dispositive? 

■ Pouca disponibilidade de profissionais. 

■ PCR associada a hipotermia. 

■ RCP prolongada. 

■ RCP durante transporte, 

■ RCP na sala de angiografia. 

■ RCP durante prepare para ECPR. 


TABELA 1 Medicagoes utilizadas durante a parada cardiorrespiratoria (PCR) 


Medicagoes 

Classe Dose 

Ritmo Causas de Desfecho Evidencia 

PCR 

Adrenalina 

Cateco- 

lamina 

1 mg IV ou 10 a 
cada 3 a 5 
minutes apos 
2°choque (se 
AESP/assistolia, 
iniciar o mais 
precocemente 
possi'vel) 

Todos 

Todas 

Aumenta 

chance de 

RCE 

IIB 

Amiodarona 

Antiarn't- 

mico 

Classe 

III 

Primeira dose: 
300 mg IV ou 10 
apos 3° cheque 
Segunda dose; 
150 mg IV ou 10 
apos 5° cheque 

FV/TV 

sem 

pulso 

Todas 

Aumenta 

chance de 

RCE e taxa de 
internagao 
hospitalar 
pos-PCR ExFI 

IIB 

Lidocama 

Antiarrft- 

mico 

Classe 1 

1-1,5 mg/kg 

FV/W 

sem 

pulso 

Todas 

Aumenta taxa 
de internagao 
hospitalar 
pos-PCR ExH 

IIB - como 

alternative a 

amiodarona 

Magnesio 

(Mg) 


Dose inicial: 1-2 
g IV em bolus 
Manutengao: 

0,5 a 2 g/h 

Torsade 

de 

pointes 

Hipomag- 

nesemia 

Aumenta 

chance de 

RCE 

1 


(continua) 
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TABELA 1 Medicagoes utilizadas durante a parada cardiorrespiratoria (PCR) 
(continuagao) 


Medicagoes 

Classe Dose 

Ritmo 

Causes de Desfecho Evidencia 

PCR 

Bicarbonato 

de sodio 

8,4% 

Anb'doto 

Dose iniciai: 

1-1,5 mEq/kg 

IV 

Dose adicional: 

metade da dose 

a cada 5-15 

minutos 

Todos 

Intoxicagao por 
triciclicos 
Hipercalemia 
Acidose 

metabolica 
grave (previa- 
mente 
conhecida) 

Aumenta 

chance de 

RCE 

IIB - intoxicagao 
por triciclicos 

IIB - hipercale¬ 
mia 

Desconhecido 

- acidose 
metabolica grave 

Gluconato 

de calcio 

10% 


20-30 ml IV a 

cada 2-5 

minutos 

Todos 

Hipercalemia 

Aumenta 

chance de 

RCE 

IIB - hipercale¬ 
mia 

KCI 19,1% 


Dose iniciai: 2 
mEq/min 
durante 10 

minutos 

Manutengao: 

0,5-1 mEq por 
mais 10 minutos 

se PCR mantida 

Todos 

Hipocalemia 

Aumenta 

chance de 

RCE 

III 

Alteplase 

Trom bo¬ 
ll tico 

Altepiase: 50 
mg IV em bolus, 
podendo ser 
repetido apos 

15 minutos 

Todos 

TEP (suspeito 
ou confirmado) 
Nao tromboli- 

sar infarto 
agudo do 
miocardio 

Aumenta 

chance de 

RCE 

IIA-TEP 

confirmado 

IIB - suspeita de 
TEP 

Emulsao 

lipfdica 

Anb'doto 

1,5 ml/kg IV 
em 1 minuto 
seguido de uma 
infusao de 0,25 
miykg/min por 
30-60 minutos 

Todos 

Intoxicagao por 
anestesico 

local 

Aumenta 

chance de 

RCE 

IIB 

Glicose + 

insulina 


Solugao de 25 g 
de glicose 
+ 10 U insulina 
regular IV em 
bolus 

Todos 

Hipercalemia 

Aumenta 

chance de 

RCE 

IIB - hipercale¬ 
mia 


FV: fibrilagao ventricular; PCR ExH: parada cardiorrespiratoria extra-hospitalar; RCE: retorno da 
circulagao espontanea; TEP: tromboembolismo pulmonar; TV; taquicardia ventricular. 
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Comegar RCP 

■ Oferecer oxigenio 

■ Monitor/desfibrilador 


FV/TV sem pulso 


Sim 


Ritmo chocavel 



AESP/assistolia 




Sim, 

cheque 


RCP por2 minutes 
Acesse IV/IO 




Ritme checavel? 




RCP per 2 minutes 

■ Epinefrina a cada 
3-5 minutes 

■ Censiderar via 
aerea avangada/ 
capnegrafia 




Ritme checavel? 


i 


RCP per 2 minutes 

■ Amiedarena 

■ Tratarcausas 
reversiveis 


Nae 


Sim, 

cheque 


Nae 


j Sim, 
'cheque 


I 

RCP per 2 minutes 

■ Acesse IV/IO 

■ Epinefrina a cada 
3-5 minutes 

■ Censiderar via 


aerea avangada/ 
capnegrafia 





Ritme checavel? 

Sim 


1 

^Nae 



RCP per 2 minutes 
Tratar causas 
reversiveis 

Ritme checavel? 



Nae 

Nae 

RCE? 

Se sim, ir para ^ 


- 

cuidades 

Va para 

pos-PCR 

1 eu 2 


FIGURA 5 Algoritmo do ACLS {Advanced Cardiac Life Support). 

AESP: atividade eletrica sem pulso; FV: fibrilapao ventricular: PCR: parada cardiorrespiratdria; 
RCE: retorno da circulagao espontanea; RCP: reanimagao cardiopulmonar; TV: taquicardia 
ventricular. 
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QUAL A MELHOR MANEIRA DE MONITORIZAR A QUALIDADE 
DAS COMPRESSOES TORACICAS?_ 

■ Capnografia quantitativa contmua em forma de onda (PETCO 2 >10 
mmHg). 

COMO IDENTIFICAR RCE? 

■ Presen(;a de pulso central 

■ Capnografia quantitativa contmua em forma de onda (PETCO 2 >35-40 
mmHg). 

■ Ultrassom visualizando boa contraqao cardiaca. 


^ 50 
^ 37,5 
I 25 
12,5 
0 


M 


m 


m 


nn nnnln nnn niTArlfm^ 


RCP de baixa 
qualidade 


RCP de alta qualidade 


RCE 


FIGURA 6 Monitorizagao pela capnografia da reanimagao cardiopulmonar 
(RCP) e do aumento abrupto no PETCO 2 evidenciando retorno da circulagao 
espontanea (RCE). 


ACESSO VENOSO PERIFERICO (AVP) E INTRAOSSEO (10) 

Qual 0 acesso preferencial durante uma PCR? 

■ AVP calibroso. 

0 que se deve fazer apos infusao da medicagao por AVP? 

■ Flush de 20 mL de SF 0,9%. 

■ Elevagao do membro em que foi feito o flush. 

0 que fazer se nao for possfvel conseguir AVP? 

■ Obtengao de acesso lO. 

Administragao de drogas pelo tubo orotraqueal ainda e 
reconnendada? 

■ Nao. 
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VIA AEREA E VENTILACAO 

Quais sao as duas manobras para abertura de via aerea? 

■ Jaw thrust (se possibilidade de lesao cervical): eleva^ao da mandibula. 

■ Head tilt-chin lift: eleva^ao do queixo e extensao da cabe^a. 



FIGURA 7 Jaw thrust. 



FIGURA 8 Head tilt-chin lift. 


Quais sao as possibilidades para suporte ventilatdrio? 

■ Boca a boca/boca-nariz. 

■ Bolsa-mascara. 
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■ Canula orofarmgea (guedel). 

■ Canula nasofaringea. 

■ Via aerea avan^ada. 

- Intuba(;ao orotraqueal (lOT). 

- Dispositivos extragloticos (DEG): p. ex., mascara laringea. 

Que dispositivos podemos usar diante da dificuldade de 
ventilagao? 

■ Canula orofaringea ou nasofaringea. 

Qual 0 melhor suporte ventilatdrio? 

■ Nao existe evidencia suficiente para indicar qual o melhor suporte ven- 
tilatorio em PCR intra-hospitalar. 

Devemos sempre garantir uma via aerea definitiva no 
atendimento inicial ao paciente em PCR? 

■ Nao. 

■ PCR-InH: a evidencia atual e de que a lOT nos primeiros 15 minutos 
diminui a sobrevivencia apos a alta hospitalar. 

■ PCR-ExH: a evidencia atual e de que DEG e lOT estao associados a pior 
desfecho neurologico. Alem disso, estudos apontam para diminui(;ao 
da chance de sobrevivencia com uso de via aerea avan^ada. 

Existe indicagao obrigatoria do uso de via aerea avangada? 

■ Sim, se a ventilagao com bolsa-mascara for inadequada. 

Qual a frequencia das ventilagoes quando o paciente possui via 
aerea avangada? 

■ 1 ventilagao a cada 6 segundos. 

Como confirmar o correto posicionamento da via aerea 
avangada? 

■ Capnografia quantitativa continua em forma de onda: padrao-ouro 
para lOT (nao ha estudos para DEG), que ainda deve ser confirmado 
com exame fisico por ausculta em 4 pontos. 

■ Ultrassom. 
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50 

37.5 
25 

12.5 
0 


Antes da lOT 



fllliinrirnddflfliiiinhiTTin 


mrnrn 


Apds lOT 


FIGURA 9 Monitorizagao pela capnografia da reanimagao cardiopulmonar 
(RCP), apresentando correto posicionamento apos intubagao orotraqueal (lOT). 

Quais sao os ritmos de parada? 



Taquicardia ventricular (TV) 


sem pulso 


Taquicardia ventricular (TV) - sem pulso 



Atividade eletrica sem pulso (AESP) 


FIGURA 10 


(continua) 
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Fibrilagao ventricular (FV) 



FIGURA10 (continuagao) 


Como confirmar assistolia? 

■ Checar cabos e monitor. 

■ Aumentar ganho do aparelho. 

■ Mudar de derivagao. 

Geralmente, como se da a progressao dos ritmos de PCR em 
pacientes sem atendimento ou refratarios as medidas? 

■ TV sem pulso ^ FV AESP ^ assistolia. 
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TABELA 2 Avaliagao do ritmo AESP baseada na manifestagao eletrocardio- 
grafica 


QRS estreito (alteragao mecanica) QRS largo (alteragao metabolica) 

■ Tamponamento cardiaco 

■ Hipercalemia 

■ TEP 

■ Intoxicagao por bloqueador de canal de sodio 

■ Pneumotorax 

■ lAM {falha de bomba) 

■ Hiperinsuflagao mecanica 

■ Acidose metabolica 

■ lAM (ruptura miocardica) 



AESP: atividade eletrica sem pulso; lAM; infarto agudo do miocardio:TEP: tromboembolismo pulmonar. 


DESFIBRILAQAO 

Quando utilizar o desfibrilador? 

■ Ritmos passiveis de choque: TV sem pulso e FV. 

Onde colocar as pas do desfibrilador? 

■ Apice cardiaco e regiao infraclavicular direita ou anteroposterior (re- 
giao precordial e infraescapular). 

Como utilizar o desfibrilador? 

■ Checar ritmo com as pas. 

■ Carregar, solicitar afastamento da equipe e choque unico (se indicado). 

■ Retorno imediato da RCR 

Aparelhos bifasicos sao preferfveis aos monofasicos? 

■ Sim (maior taxa de reversao de arritmias). 

Com qual energia desfibrilar? 

■ Monofasico: 360 J. 

■ Bifasico: 120-200 J (varia conforme o fabricante). 

■ Se aparelho desconhecido, desfibrilar com carga maxima. 

Que cuidados devemos ter com o paciente antes da entrega do 
choque? 

■ Verificar se nao ha ninguem em contato com o paciente. 

■ Secar o torax se estiver molhado. 
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■ Remover todos os objetos metalicos e patch de medica^oes. 

■ Interromper ventila(;ao e fornecimento de oxigenio. 

■ Garantir que o gel condutor de uma pa se mantenha a mais de 5 cm de 
distancia da outra pa. 

Presenga de marca-passo contraindica o cheque? 

■ Nao, contanto que as pas estejam a pelo menos 12,5 cm do marca-passo. 


TABELA 3 Causas reversfveis de parada cardiorrespiratoria 


5Hs 

Conduta 

5Ts 

Conduta 

Hiper/hipocalemia 

Hipocalemia: KCI 
19,1% 

Hipercalemia: 
gluconato de calcio 
10%: bicarbonate de 
sodio 8,4%; glicose 
+ insulina 

Toxicos 

Antagonista 

especifico 

Hipoxia 

Oferecer suporte 
ventilatorio 
adequado com 
oxigenio a 100% 

Tamponamento 

cardiaco 

Pericardiocentese 

Hipovolemia 

Reposigao volemica; 
transfusao de 
hemocomponentes 

Trombose 

coronariana 

Intervengao 

coronariana 

percutanea 

(angioplastia 

coronariana) 

Hipotermia 

Cobertores/mantas 
termicas; SF 0,9% 
aquecido; considerar 
ECPR como primeira 
escolha, se 
disponivel 

Tromboembolismo 

pulmonar 

Trombolise 

H+ (acidose) 

RCP de alta 
qualidade; 

bicarbonate de sodio 
se acidose grave 

Tensao pulmonar 
(pneumotorax) 

Pungao de alivio e 
posterior drenagem 
de torax 


ECPR: extracorporeal cardiopulmonary resuscitation] RCP: reanimagao cardiopulmonar. 
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EXTRACORPOREAL CARDIOPULMONARY RESUSCITATION (ECPR) 
Qual 0 objetivo? 

■ Auxiliar os pacientes em PCR enquanto os quadros potencialmente re- 
versiveis sao tratados. 

Qual a indicagao de ECPR na PCR-lnH? 

■ Pacientes entre 18-75 anos, com comorbidades limitadas, com PCR de ori- 
gem cardiaca e apos RCP convencional por mais de 10 minutos sem RCE. 

FINALIZAQAO DOS ESFORQOS_ 

Existe algum parametro objetivo que determina o fim da RCP? 

■ Nao. 

0 que devemos avaliar antes de finalizarmos os esforgos de 
reanimagao? 

■ Tempo total de PCR. 

■ Tempo de PCR sem RCP. 

■ Tempo de PCR com RCP. 

■ Idade. 

■ Comorbidades. 

■ Ritmo de parada. 

■ Provavel causa da parada. 

■ Valores/desejo previo do paciente/familia. 

■ Capnografia: incapacidade de se obter valores de CO 2 acima de 10 
mmHg apos 20 min de RCP. 

ULTRASSOM POINT-OF-CARE 
Quais os beneffcios? 

■ Auxilia a identificar causas reversiveis de PCR: 

- Tamponamento cardiaco. 

- Pneumotorax. 

- TER 

- Hipovolemia. 

Devemos usa-lo em que momento? 

■ Checagem de ritmo. 

■ Melhores evidencias em AESP. 
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Devemos utiliza-lo de rotina em toda checagem de ritmo? 

■ Nao, pois atrasa as compressoes. 

PCR NA GESTAQAC 

Quais as principals particularidades? 

■ Principal causa: trauma. 

■ Classicamente e uma via aerea dificil. 

■ Ate 20 semanas (litero palpavel abaixo da cicatriz umbilical): condu- 
^ao padrao da PCR. 

■ >20 semanas (litero palpavel acima da cicatriz umbilical): 

- Deslocar utero lateralmente para a esquerda. 

- RCP por 4 minutos (se nao houver RCE, preconiza-se cesarea peri- 
mortem). 



FIGURA 11 Diferentes tecnicas de deslocamento do utero. 
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Cronometrista 


1 


Ultrassonografista 
e chefe da equipe 


I 


Desfibiilador 



Acesso vascular H Compressor 1 


Suporte familiar Compressor 2 


FIGURA 12 Sugestao de disposigao dos profissionais de saude responsaveis 
pelo atendimento 
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Lucas Oliveira Marino 

■ A necessidade de intuba^ao e avaliada por criterios objetivos e subje- 
tivos. 

■ A pesquisa de preditores de via aerea dificil deve ser feita em todos os 
pacientes previamente a inducpao hipnotica. 

■ Sequencia rapida de intuba^ao e definida pela pre-oxigena^ao com ven- 
tila<;ao espontanea e uso concomitante de hipnotico e de bloqueador 
neuromuscular. 

■ Em caso de falha da intuba^ao, medidas como uso de bougie, videolarin- 
goscopio, dispositivo extraglotico ou cricotireoidostomia sao necessarias. 

QUANDO E PRECISO INTUBAR UM PACIENTE? 

■ A intuba(;ao esta indicada quando houver falha na perviedade ou na 
prote^ao de vias aereas ou dificuldade na ventila^ao ou na oxigena^ao 
do paciente. 

- A fona^ao clara e desimpedida e boa evidencia do controle adequa- 
do da musculatura da via aerea. 

- A habilidade de degluti^ao espontanea e boa indicadora da prote^ao 
da via aerea; secre^oes acumuladas na orofaringe indicam o oposto. 

- Os principais indicadores de dificuldade de ventila^ao ou de oxige- 
na^ao do paciente sao taquipneia, estridor e respira^ao superficial. 
Apos a fase de taquipneia, o desenvolvimento de eupneia ou bradip- 
neia, no contexto de piora da doen(;a, indicam atraso da intubac^ao. 

- Altera96es de exames laboratoriais como acidose metabolica ou re- 
ten^ao de CO2 no contexto de doen^a aguda sao indicativos de atra¬ 
so na intuba^ao. 
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■ A avalia<;ao de possivel agravamento das condi^oes de via aerea do pa- 
ciente, mesmo que nao imediatamente evidente, deve ser levada em 
conta na decisao de intuba^ao. 

■ Pacientes graves que serao transportados podem se beneficiar de intu- 
ba^ao precoce na sala de emergencia para controle de riscos durante o 
transporte. 

■ E preferivel ser mais prudente e realizar uma intuba^ao que talvez nao 
fosse necessaria do que perceber retrospectivamente que o paciente foi 
posto em risco por um atraso na intuba(;ao. 

QUAIS SAO OS PREDITORES DE MANEJO DIFICIL 

DA VIA AEREA?_ 

■ Sugere-se a avalia^ao de todos os preditores de dificuldade em todos 
os pacientes que terao a via aerea manipulada. 

■ Sugerem-se quatro avalia(;6es (Tabela 1), 


TABELA 1 


Laringoscopia dificil Ventilagao bolsa-valvula- Posicionamento e Cricotireoidos- 

(LEMON) -mascara dificil (ROMAN) uso dificil de tomia dificil 

dispositive (SMART) 

supraglotico (RODS) 

L: Look externally 
(avaliagao subjetiva) 

R: Restriction/Radiation 
(restrigao de movimento/ 
radiagao) 

R: Restriction 
(restrigao de 
movimento) 

S: Surgery 
(cirurgia) 

E: Evaluate 
(avaliagao 3-3-2*) 

0: Obstruction/Obesity 
(obstrugao/obesidade) 

0: Obstruction/ 
Obesity (obstrugao/ 
obesidade) 

M: Mass 
(massa) 

M: Mallampati 

M: Mask seal, Mallampati, 
Male (acoplamento da 
mascara, sexo masculine) 

D: Distorted airway 
(distorgao de via 
aerea) 

A: Anatomy 
(anatomia) 

0: Obstruction 
(obstrugao) 

A: Age (idade) 

S: Short thyromental 
(distancia tireomen- 
toniana reduzida) 

R; Radiation 
(radiagao) 

N: Neck mobility 
(mobilidade cervical) 

N: No teeth (desdentado) 


T: Tumor 


* Abertura oral correspondente a 3 dedos, distancia mento-hioidea de 3 dedos, hio-tireoidea de 2 
dedos, sempre levando em conta o dedo do paciente, e nao do examinador. 
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0 QUE E SEQUENCIA RAPIDA DE INTUBACAO (SRI)? 

■ SRI e o metodo de escolha para a maior parte das intuba96es no depar- 
tamento de emergencia e significa utilizar medica^ao hipnotica e blo- 
queador neuromuscular concomitantemente no paciente devidamen- 
te pre-oxigenado e otimizado. 

■ A SRI depende de 7 passos fundamentals para o seu sucesso (Tabela 2). 


TABELA 2 Os 7 passos da sequencia rapida de intubagao (SRI) 


1. Preparagao 

■ Prepare de medicagao 

■ Monitor com cardioscopia, oximetria, pressao arterial e capnografia em forma de 
onda disponiveis 

■ Acesso venoso fixado e testado, preferencialmente dois 

■ Laringoscopio, preferencialmente videolaringoscopio, testado 

■ Tubo endotraqueal do tamanho desejado e 0,5 mm menor com balonetes testados 

■ Fio-guia reto em todo o seu trajeto com uma curvatura anterior menor que 35°, 
proximal ao balonete (opcional) 

■ Equipamentos para via aerea de resgate 

2. Pre-oxigenagao 

■ Nao ventilar paciente, exceto se saturagao de O 2 < 93% 

■ Oxigenio com a maior concentragao possivel por no mmimo 3 minutos antes da 
indugao hipnotica 

■ Inclinagao do paciente de 30-45° 

■ Bolsa-valvula-mascara, com reservatorio, ligada a fluxometro de oxigenio a 15 L por 
minuto ou mascara nao reinalante com fluxometro de oxigenio completamente aberto 

■ Manter mascara ate a laringoscopia 

3. Otimizagao pre-intubagao 

■ Corregao da pressao arterial com uso de vasopressor, se necessario 

■ Uso de fentanila: deve ser criterioso e nao e indicado rotineiramente pelo seu efeito 
hipotensor. Pode ser usada em casos de sangramento intracraniano ativo ou 
disseegao aortica e que estejam em crise hipertensiva. Infusao lenta (infusao rapida 
e associada com hipertonia muscular) em 3 a 5 minutos antes da indugao de 
hipnose. Dose de 3 pg/kg 

■ Lidocama pode ser considerada em pacientes com hipertensao intracraniana ou 
exacerbagao de asma 3 minutos antes da indugao hipnotica na dose de 1,5 mg/kg IV 


(continua) 
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TABELA 2 Os 7 passos da sequencia rapida de intubagao (SRI) (continuagao) 


4. Indugao da hipnose e paralisia 

■ Infusao rapida de hipnotico e de bloqueador neuromuscular, em bolus 

■ Nao ventilar com bolsa-valvula-mascara os pacientes com saturagao de oxigenio 
maior ou igual a 93% 

5. Posicionamento 

■ A altura da cama deve corresponder a altura do processo xifoide do intubador 

■ 0 paciente deve ser levado o mais proximo da cabeceira da cama quanto possivel 

■ 0 meato auditivo externo deve ficar na mesma altura do manubrio do esterno. 

Coxim deve ser posicionado no occipito 

■ Em pacientes obesos, o uso de uma rampa toracica auxilia no posicionamento: 
lengois dispostos em formato de rampa desde a cintura escapular ate o occipicio 
auxiliam no posicionamento 

6. Posicionamento do tubo 

■ Apos 0 inicio da flacidez da musculatura facial, deve-se proceder com a intubagao 

■ A confirmagao do posicionamento com a medida de CO 2 expirado e obrigatoria, 
capnografia com forma de onda e 0 padrao-ouro 

■ Os pacientes podem recebertentativas de intubagao (recomendamos 0 maximo 
de 3) antes que a saturagao de oxigenio fique abaixo de 93% e seja necessario 
ventilar com bolsa-valvula-mascara 

■ 0 uso da pressao cricoidea (manobra de Sellick) e contraindicado e a manobra 

BURP e controversa 

■ 0 melhor ajuste a visualizagao e a laringoscopia bimanual. Ao contrario da pressao 
cricoidea e do BURR ambos realizados por urn assistente, a laringoscopia bimanual 
e realizada pelo medico operador da intubagao, que faz a manipulagao da 
cartilagem tireoidiana com visualizagao direta da via aerea. Depois que a via aerea 
e otimizada, a cartilagem tireoidiana e mantida na mesma posigao por urn 
assistente, 0 que liberta a mao direita do operador para colocar 0 tubo traqueal 

7. Pos-intubagao 

■ 0 tubo deve ser fixado para evitar extubagao ou intubagao seletiva acidental 

■ 0 paciente deve ser conectado ao ventilador mecanico com ajustes personalizados 
ao seu tamanho e patologia 

■ Instabilidade hemodinamica pode ocorrer apos a intubagao e requer corregao precoce 

■ Obter radiografia de torax para confirmar 0 posicionamento do tubo e avaliar 0 
parenquima pulmonar 

■ 0 uso de bloqueadores neuromusculares e sedatives deve ser avaliado 
individualmente 
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QUAIS AS MEDICAgOES HIPNOTICAS UTILIZADAS 

PARA INTUBAQAO?_ 

■ A dose das medica^oes deve ser calculada com base na massa corpo- 
rea ideal. Em pacientes morbidamente obesos, deve-se calcular a dose 
com base na massa corporea ideal acrescida de 30%. 

■ Em pacientes idosos, a dose a ser utilizada deve ser reduzida em 30 a 
50% com rela(;ao a dose descrita para adultos previamente higidos. 

■ Etomidato (Tabela 3). 

■ Quetamina (Tabela 4). 

■ Propofol (Tabela 5). 

■ Midazolam (Tabela 6). 

TABELA 3 Etomidato (adulto e pediatrico > 10 anos) 


Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

0,3 mg/kg (EV) 

< 1 min 

3-5 min 

Uso na gravidez: classe C 


Comentarios: medicagao de escolha para a maior parte das intubagSes no departamento de 
emergencia pelo efeito rapido e pouco efeito hemodinamico. Pode diminuir o limiar convulsivo. 


TABELA 4 Quetamina (adulto) 


Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

1-2 mg/kg (EV) 

5-10 mg/kg (IM) 

< 30 s (EV) 

3-4 min (IM) 

5-10 min (EV) 

12-25 min (IM) 

Uso na gravidez: classe C 


Comentarios: medicagao de escolha para pacientes em broncoespasmo.Tambem pode ser usada 
em pacientes hipotensos ou em choque. 0 uso deve ser evitado se houver hipertensao intracraniana, 
em pacientes portadores de cardiopatia ou esquizofrenia. 


TABELA 5 Propofol 


Adulto 

Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

1,5-2 mg/kg (EV) 

< 50 s 

3-10 min 

Pediatrico 

Dose habitual de indugao 

Inicio de agao (adulto) 

Tempo de agao (adulto) 

2,5 mg/kg (EV) 

< 50 s 

3-10 min 

Uso na gravidez: classe B 


Comentarios: medicagao de escolha para pacientes gravidas. Pode causar hipotensao grave. 
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TABELA 6 Midazolam (adulto) 


Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

0,3 mg/kg 

120-150 s 

20-30 min 

Uso na gravidez: classe D 


Comentarios: medicagao nao recomendada para intubagao, deve ser utilizada apenas na indisponi- 
bilidade das outras ou em procedimentos eletivos em pacientes saudaveis. 


QUAIS OS BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 
UTILIZADOS NA INTUBAQAO?_ 

■ O uso de bloqueadores neuromusculares e fundamental para otimizar 
a qualidade da laringoscopia. O uso de bloqueador neuromuscular con- 
comitantemente ao uso de hipnoticos e o criterio definidor da sequen- 
cia rapida de intubac^ao. 

■ A dose deve ser calculada com base na massa corporea total do paciente. 

■ Succinilcolina (Tabela 7). 

■ Rocuronio (Tabela 8). 


TABELA 7 Succinilcolina 


Adulto 

Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

1,5 mg/kg (EV) 

4 mg/kg, max. 150 mg (IM) 

< 60 s (EV) 

120-180 s(IM) 

4-6 min (EV) 

10-30 min (IM) 

Pediatrico 

Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

2-3 mg/kg (EV) 

4 mg/kg, max. 150 mg (IM) 

30-55 s(EV) 

120-180 s(IM) 

< 4-6 min (EV) 

< 10-30 min (IM) 

Gravidez: classe C 


TABELA 8 Rocuronio 


Adulto 

Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

1 mg/kg 

< 120 s 

58-67 min 

Pediatrico 

Dose habitual de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

0,6 mg/kg 

48-60 s 

26-41 min 

Gravidez: classe C 
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QUAIS SAO AS MEDICAQOES USADAS NA MANUTENQAO 
DA SEDAQAO APOS A INTUBAQAO? 

■ Fentanila (Tabela 9). 

■ Propofol (Tabela 10). 

■ Midazolam (Tabela 11). 


TABELA 9 Fentanila (250 iJg/5 mL) (off-label) 


Diluigao 

Dose habitual (adulto) 

1.000 Mg + 80 mLSF(10 pg/mL) 

10-50 Mg/h 

Uso na gravidez: classe C 


TABELA 10 Propofol (10 mg/mL) 


Diluigao 

Dose habitual (adulto) 

- 

5-50 Mg/kg/min (evitarultrapassar4 mg/kg/h) 


TABELA 11 Midazolam (5 mg/mL) 


Diluigao 

Dose habitual (adulto) 

Dose habitual (pediatrico) 

150 mg + 120 mL 
SF(1 mg/mL) 

0,05-0,4 mg/kg/h 

< 32 semanas: iniciar em 0,03 mg/kg/h 
> 32 semanas: iniciar em 0,06 mg/kg/h 


QUAIS SAO AS MEDICAQOES USADAS NA MANUTENQAO 

DO BLOQUEIO NEUROMUSCULAR APOS A INTUBAQAO, 

QUANDO INDICADO? 

■ Embora controverso, o uso de bloqueadores neuromusculares em in- 
fusao continua apresenta indica^oes dinicas, entre elas; ventila^ao pro- 
tetora em pacientes com sindrome da angustia respiratoria aguda gra¬ 
ve, asma grave, aumento das pressoes intracraniana e intra-abdominal 
e hipotermia terapeutica apos parada cardiaca. 

■ Rocuronio (Tabela 12). 

■ Cisatracurio (Tabela 13). 


TABELA 12 Rocuronio (10 mg/mL) 


Diluigao 

Dose habitual (adulto e pediatrico) 

500 mg + 200 mL SF (2 mg/mL) 

Iniciar em 0,6 mg/kg/h apos primeiros 
sinais de recuperagao da dose de intubagao 
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TABELA 13 Cisatracurio (2 mg/mL) 


Diluigao 

Dose habitual (adulto e pediatrico) 

100 mg + 50 mL SF (1 mg/mL) 

Iniciarem 0,18 mg/kg 

Manutengao em 0,06-0,12 mg/kg/h apos 
evidencia de bloqueio neuromuscular 

Uso na gravidez: classe C 


0 QUE E FALHA DE VIA AEREA E 0 QUE FAZER QUANDO 
ELA ACONTECE?_ 

■ A falha de via aerea e definida por; 1. falha em manter satura^ao de oxi- 
genio acima de 93% durante ou apos tentar a laringoscopia; ou 2. falha 
em tres tentativas de intuba^ao orotraqueal. 

■ A falha de via aerea pode se apresentar como duas situa^oes: 

- Nao intuba, porem ventila; e a apresenta^ao menos grave. Ha tem¬ 
po para reavaliar a tecnica utilizada e modifica-la para nova ten- 
tativa. 

- Nao intuba e nao ventila: e a apresenta^ao mais grave. Deve-se tomar 
medida imediata para obter a via aerea avan^ada pelo risco de danos 
permanentes ou obito relacionado a falta de oxigenio tecidual. 

■ No caso de falha em assegurar uma via aerea avan<;ada, deve-se chamar 
ajuda imediatamente, seja outra pessoa para auxiliar, seja para material 
extra. 

■ No caso de nao intubar e nao ventilar, deve-se tentar o uso de disposi- 
tivo extraglotico simultaneamente ao preparo do material de cricoti- 
reoidostomia. Em caso de falha do dispositivo extraglotico, deve-se pro- 
ceder com a cricotireoidostomia imediatamente (Tabela 14). 

TABELA 14 Metodos de cricotireoidostomia 
Cricotireoidostomia ciriirgica 

■ Contraindicada em criangas com menos de 10 anos 

■ Quando nao ha material especifico, pode-se fazer incisao laterolateral na pele e na 
membrana cricotireoidea, posicionar bougie na incisao feita, retirar a lamina da 
incisao e deslizar o tubo endotraqueal de diametro 6 mm pelo bougie 

■ Deve-se ter o controle da traqueia em todos os momentos, sempre com algum 
instrumento segurando-a em posigao com relagao a incisao 


(continua) 
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TABELA 14 Metodos de cricotireoidostomia (continuagao) 

Cricotireoidostomia por pungao 

■ Sem restrigao etaria 

■ Utiliza-se dispositive de cateter sobre agulha de 14G para puncionar a membrana 
cricotireoidea 

■ Pode-se adaptar o conector de bolsa-valvula-mascara de urn tubo endotraqueal 3.0 
ao cateter e ventilar com bolsa-valvula-mascara ou por ventilagao de jato 


■ No caso de nao intubar, porem, ventilar por mais tempo para reavaliar 
a situagao e utilizar outros equipamentos na tentativa seguinte de in- 
tubagao (Tabela 15). 


TABELA 15 Dispositivos acessorios 


Bougie 

Aumenta as taxas de sucesso de intubagao, principalmente 
para Cormack-Lehane 3-4 

Confirma-se o posicionamento ideal pela sensagao tatil dos 
aneis traqueais a passagem do introdutor ou pela parada de 
progressao apos introdugao de aproximadamente X do dispo¬ 
sitive. Na falta de ambos os indicadores de posicionamento, 
deve-se inferir que o introdutor nao esta posicionado na traqueia 

Laringoscopia indireta 

Uso de dispositivos dpticos para facilitar a visualizagao da 
glote; Airtraq e o principal 

Videolaringoscopia 

Metodo de laringoscopia de escolha no departamento 
de emergencia 

Relacionada a menores taxas de intubagao esofagica e 
maiores taxas de sucesso na primeira tentativa de intubagao 

Mascara larmgea 
intubadora 

Uso equivalente ao de uma mascara larmgea convencional, 
porem permite a passagem de tubo endotraqueal pelo seu 
interior para intubagao sem visualizagao direta 

Deve-se segurar o apoio de metal da mascara e fazer o 
movimento de elevagao equivalente ao movimento da 
laringoscopia: a seguir, esvazia-se o balonete da mascara e 
passa-se o tubo endotraqueal 

Tubo retrogidtico 

Utilizado para intubagao as cegas 

Possui dois balonetes e, habitualmente, duas vias de 
ventilagao (distal e entre os balonetes) 

Seu desenho e tal para que seja possivel ventilar o paciente 
mesmo sem introdugao direta do tubo na traqueia 















TABELA 16 Checklist de via aerea de emergencia 
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Cheque 

Heraldo Possolo de Souza 
Julio Cesar Garcia de Alencar 


■ Cheque e um estado de hipoxia celular e tecidual, causado pela inca- 
pacidade do sistema circulatorio de suprir as demandas celulares de 
oxigenio, por transporte inadequado, por aumento do consumo ou por 
altera^ao da extra^ao de oxigenio. 

■ Cheque e uma sindrome clinica, e o seu diagnostico e feito a partir de 
criterios clinicos, hemodinamicos e laboratoriais. O paciente em che¬ 
que e sempre uma emergencia medica. E imprescindivel que o medico 
diagnostique e inicie o piano terapeutico imediatamente a apresenta- 
^ao do paciente, uma vez que, se mantida a perfusao tecidual inadequa- 
da, podem ocorrer sindrome de disfun^ao de multiples orgaos (SDMOS) 
e morte. 

COMO EU FAQO 0 DIAGNOSTICO DE CHOQUE? 

■ Cheque deve ser suspeitado em pacientes com sintomas e sinais de hi- 
poperfusao tecidual (Tabela 1). 

■ Hipotensao arterial classicamente esta presente, mas pode ser leve, es- 
pecialmente em pacientes portadores de hipertensao arterial sistemica 
e em pacientes jovens. Existem outros sinais clinicos de hipoperfusao 
tecidual que sao evidentes nas tres “janelas” do corpo: 

- Pele: pele fria e umida, com livedo, vasoconstri^ao e cianose. 

- Rim: debito urinario < 0,5 mL/kg/h. 

- Sistema nervoso central: estado mental alterado, que pode variar 
desde agita(;:ao e desorienta^ao ate torpor, confusao e coma. 

■ A hiperlactatemia esta tipicamente presente, indicando metabolismo 
anormal de oxigenio celular. O nivel normal de lactato no sangue arte¬ 
rial e de aproximadamente 1 mmol/L, mas, durante o choque, esses ni- 
veis podem estar bastante aumentados (> 1,5 mmol/L). 
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TABELA 1 Metodos de avaliagao da perfusao tecidual 


Clinicos 

Laboratoriais 

Pressao arterial media 

Lactato serico 

Debito urinario 

pH arterial, bicarbonate 

Nivel de consciencia 

Excesso de bases 

Tempo de enchimento capilar 


Perfusao de pele/livedo 


Cianose de extremidades 



QUAIS SAP OS PRINCIPAIS MECANISMOS DE CHOQUE? 

■ Existem quatro mecanismos classicos de cheque (Tabela 2). 

■ Os tres primeiros mecanismos sao caracterizados por baixo debito car- 
diaco e, portanto, por oferta inadequada de oxigenio a periferia. No me- 
canismo distributive, existe diminuigao da resistencia vascular sistemi- 
ca e alteragao da extragao de oxigenio; nesses cases, o debito cardiaco 


TABELA 2 Mecanismos de cheque, fisiopatologia e exemplos 


Tipo Mecanismo fisiopatologico 

Causas 

Hipovolemico 

Redugao do volume 
intravascular 

Hemorragia ou perda de fluidos 
(diarreia, necrolise epidermica toxica, 
diurese osmotica) 

Cardiogenico 

Redugao do debito 
cardiaco por falha da 
bomba cardiaca 

Infarto agudo do miocardio, 
cardiomiopatia em estagio final, 
doenga cardiaca valvular avangada, 
miocardite, arritmias cardiacas 

Obstrutivo 

Redugao do debito 
cardiaco por causas 
extracardiacas, geralmente 
associadas a falencia de 
ventrfculo direito 

Embolia pulmonar, tamponamento 
cardiaco, pneumotorax 

Distributive 

Vasodilatagao sistemica, 
disfungao celular na 
extragao do oxigenio 
sangumeo 

Sepse, anafilaxia, crise adrenal 
aguda, pancreatite 
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costuma ser inicialmente alto, embora possa reduzir como resultado de 
depressao miocardica associada. 

■ Essa classifica^ao e meramente didatica e a maioria dos pacientes com 
choque frequentemente tern uma combina<;ao de mecanismos. For 
exemplo, um paciente com choque distributivo por sepse tambem pode 
ter hipovolemia e choque cardiogenico por depressao miocardica as- 
sociados. 

COMO EU DIFERENCIO OS TIPOS DE CHOQUE?_ 

■ O mecanismo e a etiologia do choque podem ser claros a partir da anam- 
nese, do exame fisico ou do historico medico. Por exemplo, choque apos 
trauma com sangramento evidente provavelmente sera hipovolemico, 
mas choque cardiogenico, choque obstrutivo ou mesmo choque distribu¬ 
tivo tambem podem ocorrer, sozinhos ou em combina^ao, causados por 
condi^oes como tamponamento cardiaco ou lesao da medula espinal. 

■ Epidemiologicamente, o choque mais comum no departamento de 
emergencia e o hipovolemico (Figura 1). 

■ O diagnostico de choque pode ser refinado com a avalia^ao ultrasso- 
nografica point of care, que inclui a avalia^ao de derrame pericardico, 
a medi<;ao do tamanho e da fun(;ao dos ventriculos esquerdo e direito. 


Mecanismo 



■ Hipovolemico "Septico 

■ Cardiogenico Outros 


UTI 


Mecanismo 



■ Septico ■Cardiogenico 

■ Hipovolemico Outros 


FIGURA 1 DE: departamento de emergencia; UTI: unidade de terapia intensiva. 
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as avalia(;6es da varia^ao respiratoria e da dimensao da veia cava infe¬ 
rior, o calculo da integral da velocidade aortica pela via de saida do ven- 
triculo esquerdo, os exames abdominal e toracico com avalia^ao da aor¬ 
ta e de pneumotorax. 

■ No departamento de emergencia, o uso do protocolo RUSH fornece uma 
abordagem sequencial da etiologia do choque (Tabela 3) (Figura 2). 


TABELA 3 ProtOCOlo RUSH 


Avaliagao Janela Achados 

Tamponamento 

pericardico 

Paraesternal eixo longo 

■ Liquido pericardico 

■ Colapso do AD na diastole (sensivel) 

■ Colapso doVD na diastole 
(especifico) 

Ventriculo direito 

Apical 

■ Dilatagao aguda de VD sugere TEP 
ou lAM de VD 

■ Redugao da mobilidade de parede 
livre de VD poupando apice (sinal de 
McConell) sugere TEP 

Ventnculo 

esquerdo 

Paraesternal eixo longo 
no nivel dos musculos 
papilares 

■ Diferenga < 30% no tamanho do VE 
entre sistole e diastole indica fungao 
severamente reduzida. Sugere lAM, 
insuficiencia cardiaca ou 
cardiomiopatia por sepse 

■ Diferenga > 90% no tamanho do VE 
entre sistole e diastole indica fungao 
hiperdinamica. Sugere hipovolemia 
ou sepse 

Veia cava inferior 

Subcostal 

■ Diametro da VCI < 1,5 cm com 
colapso inspiratorio sugere 
responsividade a volume (utilidade 
controversa) 

FAST 

Quadrante superior 
direito 

Quadrante superior 
esquerdo 

Suprapubico 

■ Liquido livre pode sugerir ascite 
maciga, rotura de visceras, 
sangramento intra-abdominal, 
aneurisma de aorta abdominal, 
gravidez ectopica 


(continua) 
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TABELA 3 Protocolo RUSH (continuagao) 


Avaliagao 

Janela 

Achados 

To rax 

Interface diafragma- 
-pulmonar 

■ Hemotorax 

Aorta 

Subcostal 

Suprarrenal 

Infrarrenal 

Bifurcagao iliaca 

■ Diametro da aorta > 5 cm em 
qualquer uma das janelas sugere o 
diagnostico de aneurisma de aorta 
abdominal roto 

Pneumotorax 

3° espago intercostal 
anterior bilateral 

■ Sinai da estratosfera no modo M 


AD: atrio direito; lAM: infarto agudo do miocardio; TEP: tromboembolismo pulmonar; VCI: veia cava 
inferior; VD: ventrfculo direito; VE: ventn'culo esquerdo. 



Protocolo RUSH 

1. Paraesternal eixo longo 

2. Apical 

3. Veia cava inferior 

4. Quadrante superior direito com hemotorax 

5. Quadrante superior esquerdo com hemotorax 

6. Suprapubico 

7. Janelas aorticas 

8. Visao de pneumotdrax 

9. Visao de pneumotdrax 


FIGURA 2 Janelas do protocolo RUSH. 
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■ O Swan-Ganz, embora em desuso no departamento de emergencia, ain- 
da pode ser utilizado para refinar a avalia(;ao do mecanismo de choque 
(Tabela 4). 

■ Exames laboratoriais para o paciente com choque podem ser solicita- 
dos para investiga^ao etiologica, como troponina (cardiogenico, isque- 
mico), culturas (distributivo, sepse), D-dimero (obstrutivo, TEP), enzi- 
mas pancreaticas (distributivo, pancreatite), etc.; ou para avalia^ao de 
disfun^ao organica. 

COMO EU TRATO CHOQUE?_ 

■ O objetivo do tratamento inicial do paciente em choque na sala de 
emergencia e restabelecer a perfusao e a oferta de oxigenio adequa- 
das para os tecidos, enquanto sao feitos a avalia^ao e o tratamento da 
etiologia do choque. 

■ O tratamento do choque nao deve ser retardado pela investiga(;ao etio¬ 
logica, porem seu tratamento definitivo depende, basicamente, do cor- 
reto diagnostico da causa. Assim, a estabiliza^ao da perfusao tecidual 
adequada so sera obtida em um paciente com choque hipovolemico 


TABELA 4 


Variavel fisiologica 

Pre-carga 

Bomba 

Pos-carga 

Perfusao tecidual 

Variavel clinica 

Pressao de 
oclusao da 
arteria pulmonar 

Debito 

cardiaco 

Resistencia 

vascular 

sistemica 

Saturagao venosa 
mista de oxigenio 

Hipovolemico 

(precoce) ou 
i (tardio) 

^ (precoce) 
ou i (tardio) 

t 

> 65% (precoce) 
ou < 65% (tardia) 

Cardiogenico 

t 

i 

t 

< 65% 

Distributivo 

^ (precoce) ou 
i (tardio) 

t ou i 

i 

> 65% 

Obstrutivo 

t 

^ (precoce) 
ou i (tardio) 

t 

< 65% 
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por sangramento com o controle da hemorragia; em um choque car- 
diogenico apos interven(;ao coronaria percutanea para smdrome coro- 
nariana aguda (Capitulo 15); em um choque obstrutivo, apos, por exem- 
plo, trombolise para TEP (Capitulo 32); e em um choque septico, apos 
o controle de foco infeccioso para sepse (Capitulo 7). Neste capitulo, 
trataremos do manuseio inicial do paciente com choque, enquanto mais 
detalhes serao fornecidos nos capitulos especificos (Figura 3). 

■ A abordagem inicial, como discutido no Capitulo 1, deve focar na per- 
meabilidade de vias aereas e suporte adequado de oxigenio. Pacientes 
com dispneia severa, hipoxemia, acidemia grave e persistente ou com 
rebaixamento do nivel de consciencia sao elegiveis para ventila(;ao me- 
canica invasiva desde a chegada. 

■ Se possivel, obter historia e exame fisico com o paciente (se alerta, cons- 
ciente e orientado) ou com familiares, lembrando sempre das possiveis 
causas e mecanismos de choque (Tabela 2). 

■ Paralelamente, obter acesso venoso calibroso, coleta de exames e mo- 
nitoriza^ao nao invasiva (pressao arterial, frequencia cardiaca, oxime- 
tria). Se nao houver necessidade de lOT imediata, a administra^ao de 
oxigenio suplementar deve ser iniciada precocemente, para aumentar 
o fornecimento de oxigenio aos tecidos e prevenir hipertensao pulmo- 
nar. Embora nao haja consenso sobre a satura^ao a ser obtida, deve-se 
lembrar que a oximetria de pulso geralmente nao e confiavel por con- 
ta da vasoconstri(;ao periferica, e o paciente deve ser avaliado pela ga- 
sometria arterial. 

■ O passo seguinte e restabelecer o fluxo sanguineo microvascular e au¬ 
mentar o debito cardiaco. Isso e obtido inicialmente com o aumento do 
volume intravascular, por meio da infusao de liquidos. A exce^ao e o 



FIGURA 3 Manobra de elevagao passiva das pernas. 
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choque cardiogenico, no qual grandes quantidades de volume sao con- 
traindicadas. 

■ Solu<;6es cristaloides, em especial o ringer lactato, sao geralmente a pri- 
meira escolha (Tabela 5). 


TABELA 5 Principais solugoes de reposigao volemica e suas caracterfsticas 


Solugao 

Osm* 

Na** 

Cl** 


Ca** 

Lactato** 

Solugao fisiologica 0,9% 

308 

154 

154 

- 

- 

- 

Ringer lactato 

208 

131 

111 

5,4 

2,0 

29 

Plasma Lyte 

294 

140 

98 

5,0 

- 

- 


*Osmolaridade (em mOsm/L). 
**Valores em mmol/L 


■ A quantidade de volume pode ser guiada por metas (p. ex., 30 mL/kg 
em 3 boras em pacientes com choque septico), mas deve sempre ser in- 
dividualizada para o paciente. A avaliagao da resposta a fluidos com a 
manobra de elevagao passiva das pernas {leg raising) (Figura 3) levan- 
do ao aumento > 15% do debito cardiaco (DC = VTIAo x area seccio- 
nal da via de saida do ventriculo esquerdo x frequencia cardiaca) ava- 
liado ao ecocardiograma point of care por meio do VTIAo (integral do 
tempo-velocidade aortico) pode predizer resposta positiva a aliquotas 
de 300-500 mL de solugao cristaloide. 

■ Pacientes com choque hipovolemico hemorragico devem receber ressus- 
citagao inicial de 1.000 mL de cristaloide na admissao (maximo de 3.000 
mL nas primeiras 6 horas no DE). Tolera-se, nesses pacientes, hipoten- 
sao permissiva (PAS 80-100 mL). O protocolo de transfusao maciga deve 
ser iniciado precocemente de acordo com o protocolo institucional. 

■ A menos que o choque seja rapidamente revertido, um cateter arterial deve 
ser inserido para monitorar a pressao arterial, alem de um cateter venoso 
central para ressuscitagao volemica e para infusao de drogas vasoativas. 

■ Em pacientes com hipotensao persistente apos ressuscitagao volemica, 
a administragao de vasopressores e indicada. Encoraja-se ainda a ad- 
ministragao de vasopressores temporariamente enquanto a ressuscita¬ 
gao volemica esta em andamento, a fim de se minimizar ao maximo o 
tempo de hipotensao e hipoperfusao tecidual (Tabela 6). 
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TABELA 6 Drogas vasopressoras 


Droga 

Dose 

Diluigao sugerida 

Noradrenalina 

0,05-2 pg/kg/min 

Bitartarato de norepinefrina (1 amp = 4 mg/4 
ml) ou hemitartarato de norepinefrina (1 amp = 

8 mg/4 ml) 4 ampolas + 234 mL SF 0,9% ou 

SG 5% 

1 mL/h corresponde a aproximadamente Ipg/min 

Adrenalina 

1-20 pg/min 

Adrenalina (1 ampola = 1 mg/1 ml) 6 ampolas 
+ 94 ml SF 0,9% 

1 mL/h corresponde a aproximadamente 1 pg/min 

Vasopressina 

0,01-0,04 U/min 

Vasopressina (1 ampola: 20 U/l mL) + 100 mL 
SF0,9% 

Vazao 3-12 mL/h 

Dobutamina 

2-20 pg/kg/min 

Dobutamina (1 ampola = 250 mg/20 mL) 4 
ampolas + 170 mL SF 0,9% 

1 mL/h corresponde a ±1 pg/kg/min em 
paciente de 60 kg 


■ Norepinefrina e o vasopressor de primeira escolha. A administra^ao 
costuma resultar em um aumento clinicamente significativo na pres- 
sao arterial media, com pouca altera^ao na frequencia cardiaca ou no 
debito cardiaco. 

■ A deficiencia de vasopressina pode se desenvolver em pacientes com 
formas muito hipercineticas de choque distributivo, e a administrac^ao 
de doses baixas pode resultar em aumentos substanciais na pressao ar¬ 
terial. Sugerimos o uso em pacientes com quadro de choque septico, ja 
em uso de noradrenalina em doses maiores do que 5 pg/min nas ulti¬ 
mas 6 horas ou maiores do que 15 pg/min nas ultimas 3 horas, que man- 
tem hipotensao arterial. 

■ A epinefrina tern efeitos predominantemente (3-adrenergicos em doses 
baixas, com efeitos a-adrenergicos tornando-se mais clinicamente sig- 
nificativos em doses mais elevadas. Deve ser reservada como agente de 
segunda linha para casos graves. 

■ Dobutamina e o agente inotropico de escolha para o aumento do de¬ 
bito cardiaco, independentemente da administra^ao de norepinefrina. 

■ Drogas vasodilatadoras podem aumentar o debito cardiaco sem elevar 
a demanda de oxigenio no miocardio. A principal limita^ao dessas dro- 













44 Segao I • Abordagem inicial do paciente grave 


Descartar situagoes de risco imediato a vida: 

1. Obstrugao de vias aereas 

2. Falencia respiratoria 

3. Coma 

T 

Sim Sinais de hipoperfusao tecidual Nao 

(Tabela 1) 


u u 

Monitorizagao Seguir com anamnese 

Acesso venoso e exame fisico 

Colher exames 


f 

Etiologia do choque 
e evidente? 

Nao^ 

Diagnostico do choque 
com RUSH? 

Nao 

T 

Reposigao volemica 
de cristaloides 

i 

Atingiu metas? 

Nao 

T 

Passar PAi e CVC e 
iniciar vasopressores 



Tratar diagnostico etiologico 
Continuartratamento de supoite 


< 


Sim 


Continuar investigagao 
etiologica 


FIGURA 4 
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gas e o risco de diminui(;ao da pressao arterial para urn nivel que com- 
promete a perfusao tecidual. No entanto, o uso prudente de nitrates e 
possivelmente outros vasodilatadores pode melhorar a perfusao mi- 
crovascular e a fun^ao celular em pacientes com cheque cardiogenico. 

■ O mais importante e que o paciente em cheque seja constantemente 
avaliado. A resposta ao volume, drogas vasoativas e suplementa^ao de 
oxigenio devem ser monitoradas e as condutas devem ser reavaliadas 
permanentemente. 

■ Deve-se lembrar que o objetivo final do tratamento e corrigir o distur- 
bio causador do cheque, sem o que qualquer tipo de terapeutica deixa 
de ser efetiva. 
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Rebaixamento do nfvel de consciencia 


Diogenes Araujo Portela 
Heraldo Possolo de Souza 


■ O rebaixamento do nivel de consciencia (RNC) e um dos diagnosticos 
sindromicos mais frequentes e mais importantes a serem conhecidos 
pelo emergencista. Afeta pacientes de qualquer faixa etaria e pode se 
manifestar de forma variada, da sonolencia ao coma. 

■ Sen diagnostico diferencial inclui causas que amea^am a vida e que pre- 
cisam ser rapidamente diagnosticadas e, se possivel, revertidas. 

COMO DEVO ABORDAR 0 PACIENTE COM REBAIXAMENTO 
DO NfVEL DE CONSCIENCIA?_ 

■ O papel inicial do emergencista e checar vias aereas, ventila(;ao e per- 
fusao periferica (Capitulo 1 e Figura 3). 

■ Apos a abordagem inicial, deve-se proceder a historia e ao exame fisi- 
co, procurando identificar o diagnostico diferencial. 

■ Nesse momento, e crucial determinar se existem sinais localizatorios 
que indiquem lesoes estruturais do sistema nervoso central, inclusive 
pares cranianos. 

■ Na maior parte dos casos, a anamnese cuidadosa e o exame fisico vao 
direcionar a uma curta lista de possibilidades e ao inicio imediato do 
tratamento (ver a seguir). 

■ As causas metabolicas, toxicas e infecciosas respondem pelo maior 
numero de casos no pronto-socorro, sendo as lesoes estruturais res- 
ponsaveis pelos demais. Um mnemonico classico que ajuda a relem- 
brar sistematicamente a extensa lista de diagnosticos diferenciais e o 
AEIOU-TIPS (Tabela 1). Outras causas comuns e potencialmente re- 
versiveis de rebaixamento do nivel de consciencia e coma, junto com 
suas manifesta(;6es clinicas e tratamento, estao listadas na Tabela 2. 
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■ Deve-se ter uma consideracpao especial com populacpoes especificas. Pa- 
cientes idosos, por exemplo, frequentemente usam um grande mimero 
de medica^oes e tern maior risco de overdose acidental, intera^oes me- 
dicamentosas e rea^oes adversas. Nessa popula^ao, algumas infec^oes 
comuns, como as do trato urinario, de vias aereas superiores ou gas- 
troenterites virais podem levar ao RNC ou ao coma. Alem disso, os imu- 
nocomprometidos sao suscetiveis a infec<;6es oportunistas pouco pre- 
valentes na popula^ao geral. 

0 QUE DEVO PROCURAR NA ANAMNESE E NO EXAME PfSICO? 

■ Um paciente que se apresenta com rebaixamento do nivel de conscien¬ 
cia dificilmente conseguira fornecer uma historia adequada ou confia- 
vel. Essa informa^ao deve ser coletada dos acompanhantes do pacien¬ 
te (parentes, amigos, policiais) e, especialmente, dos profissionais do 
atendimento pre-hospitalar. Essas informa(;6es incluem os achados da 
cena do atendimento inicial do paciente, como a presenc^a de frascos 
vazios de medicamentos, por exemplo. 

■ O inicio da instala^ao da altera^ao do nivel de consciencia deve ser 
bem estabelecido. Um inicio subito sugere causas como acidente vas¬ 
cular encefalico, crise convulsiva, altera^ao cardiaca ou intoxica(;ao, 
enquanto uma evolu(;ao de piora lenta e progressiva pode sugerir um 


TABELA 1 Causas mais comuns de rebaixamento do nfvel de consciencia 
em adultos (AEIOU-TIPS) 


A 

Alcool/acidose 

E 

Epilepsia/encefalopatia/eletrolitos/endocrino 

1 

Infecgao {sepse, meningite) 

0 

Overdose (alcool, medicagao)/opioides 

U 

Uremia 

T 

Trauma/toxicidade 

1 

Insulina (diabetes) 

P 

Psicose 

S 

Stroke (AVCi ou AVCh) 


AVCh: acidente vascular cerebral hemorragico; AVCi: acidente vascular cerebral isquemico. 
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TABELA 2 Causas de rebaixamento do nfvel de consciencia e seus achados (continuagao) 
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processo infeccioso, altera^oes metabolicas ou uma massa intracra- 
niana em crescimento. 

■ Familiares ou cuidadores podem ter informa^oes em rela^ao a sinto- 
mas do paciente que precederam a altera(;ao do estado mental, como 
uma cefaleia intensa de inicio subito - achado sugestivo de hemorra- 
gia intracraniana, trombose venosa central ou dissec(;ao de arteria cer¬ 
vical febre ou infec(;:ao previa, que podem sugerir encefalite, e um 
historico de depressao, que pode sugerir intoxica^ao medicamentosa 
proposital ou efeitos adversos de psicotropicos. A historia medicamen¬ 
tosa do paciente deve ser colhida com aten(;:ao especial a altera^oes re- 
centes das medica(;6es ou de suas doses. 

■ O exame fisico deve ser realizado de forma sistematica, come^ando com 
a avalia(;ao dos sinais vitais seguida da medida da glicemia capilar. Uma 
temperatura aumentada sugere infec<;ao, mas tambem pode ser vista 
em outras condi^oes, como intoxica^ao por salicilatos; uma redu(;ao da 
temperatura pode significar exposi^ao ao ambiente, mas esta presente 
tambem na sepse ou no hipotireoidismo. Hipotensao associada a re- 
baixamento do nivel de consciencia aponta para choque resultando em 
hipoperfusao cerebral. Hipertensao pode ser um sinal de intoxica(;ao 
(cocaina, por exemplo) ou abstinencia (de alcool ou de opioides), in- 
farto cerebral ou de tronco encefalico, hemorragia subaracnoidea, sin- 
drome da encefalopatia posterior reversivel (PRES) ou eleva^ao da pres- 
sao intracraniana. A combina(;ao de hipertensao mais bradicardia, 
conhecida como reflexo de Cushing, sugere eleva^ao na pressao intra¬ 
craniana. A bradicardia pode ser vista tambem em uma anormalidade 
do sistema de condu<;ao cardiaco, isquemia miocardica ou overdose de 
medicamentos como betabloqueadores, bloqueadores de canais de cal- 
cio, clonidina ou digitalicos. Muitas condi(;6es podem levar a taquicar- 
dia associada a altera(;:ao do estado mental, incluindo sepse, medica¬ 
mentos de efeito estimulante ou anticolinergicos, anemia grave, 
hipovolemia, tireotoxicose e lesao estrutural cerebral aguda. 

■ Altera^des na frequencia respiratoria, no seu padrao ou profundidade 
sao geralmente causadas por anormalidades primarias do SNC ou por 
causas toxicometabolicas. A respira^ao de Kussmaul, com inspira^ao 
rapida e profunda, pode ser encontrada em pacientes com acidose me- 
tabolica grave, especialmente na cetoacidose diabetica. O padrao res- 
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piratorio de Cheyne-Stokes, com episodios de aumento e lentifica^ao 
gradual da frequencia respiratoria intercalados por periodos de apneia, 
e visto no acidente vascular encefalico e na insuficiencia cardiaca. 
Deve-se procurar sinais de trauma, como hematomas, lacera^oes do es- 
calpo, equimose periorbital (olhos de guaxinim), equimose retroauri- 
cular (sinal de Battle), hemotimpano, otorreia ou rinorreia liquoricas. 
O estado da mucosa oral pode informar sobre desidratac^ao ou apon- 
tar para sindromes toxicas especificas, e lacera(;6es da lingua podem 
sugerir uma crise convulsiva recente. 

A coluna cervical do paciente deve ser imobilizada se houver suspeita de 
trauma. A presenc^a de sinais meningeos aponta para meningite, hemorra- 
gia subaracnoidea ou lesoes intracranianas exercendo efeito de massa. O 
achado de estridor indica obstru^ao de vias aereas superiores causadas ge- 
ralmente por infec^ao, anafilaxia, trauma ou aspira^ao de corpo estranho. 
O encontro de bocio em um paciente com altera^ao do estado mental le- 
vanta a suspeita de coma mixedematoso ou tempestade tireoidiana. 

No sistema cardiovascular avaliam-se altera^oes de ritmo, frequencia, 
presen(;a de sopros e sinais de deple^ao ou excesso de volume. Altera- 
(;6es na ausculta pulmonar ou da parede toracica podem indicar uma 
causa pulmonar do rebaixamento do nivel de consciencia. O exame do 
abdome pode revelar ascite ou hepatoesplenomegalia, sugerindo uma 
causa hepatica ou uma massa pulsatil, indicando a presen^a de aneu- 
risma de aorta abdominal. Distensao da bexiga e redu(;ao dos ruidos 
hidroaereos podem apontar para uma sindrome anticolinergica. O exa¬ 
me retal pode revelar sinais de hemorragia digestiva. 

O paciente deve ser completamente exposto para pesquisar sinais de uso 
de drogas injetaveis, exantemas, sinais de trauma ou de infec(;:ao. O acha¬ 
do de ictericia, eritema palmar, aranhas vasculares ou sinal da cabe^a de 
medusa em um paciente com alterac^ao do estado mental deve levantar 
a suspeita de encefalopatia hepatica como causa. Petequias ou purpuras 
podem ser vistas na meningococcemia, purpura trombocitopenica trom- 
botica, coagula^ao intravascular disseminada ou vasculites. 

Exame neurologico dirigido visa estratificar o coma, identificar deficits 
focais e avaliar a integridade do tronco encefalico. A avalia<;ao deve ser 
feita de maneira sistematica e deve incluir a avalia(;ao do nivel de cons¬ 
ciencia (escala de coma de Glasgow, Tabela 3), dos pares cranianos, dos 
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TABELA 3 Escala de coma de Glasgow 


Resposta ocular 

Criterio 

Classificagao 

Pontos 

Olhos abertos previamente a estimulagao 

Espontanea 

4 

Abertura ocular apos ordem em voz normal ou em voz 
alta 

Ao som 

3 

Abertura ocular apos estimulagao na extremidade dos 
dedos (aumentando a intensidade por 10 s) 

A pressao 

2 

Ausencia de abertura ocular, sem fatores de interferencia 

Ausente 

1 

Olhos fechados em razao do fator local 

Nao testavel 

NT 

Resposta verbal 

Criterio 

Classificagao 

Pontos 

Resposta adequada relativamente ao nome, local e data 

Orientada 

5 

Resposta nao orientada, mas comunicagao coerente 

Confusa 

4 

Palavras isoladas, inteligiveis 

Palavras 

3 

Apenas gemidos ou ruidos ininteligiveis 

Sons 

2 

Ausencia de resposta audivel, sem fatores de 
interferencia 

Ausente 

1 

Fator que interfere na comunicagao 

Nao testavel 

NT 

Resposta motora 

Criterio 

Classificagao 

Pontos 

Cumprimento de ordens com duas agoes 

A ordens 

6 

Elevagao da mao acima da clavicula, ao estimulo na 
cabega ou pescogo 

Localizadora 

5 

Flexao rapida do membro superior no nivel do cotovelo, 
padrao predominante nao anormal 

Flexao normal 
(ver Figura 1) 

4 

Flexao do membro superior no nivel do cotovelo, padrao 
predominante claramente anormal 

Flexao anormal 

3 

Extensao do membro superior no nivel do cotovelo 

Extensao 

2 

Ausencia de movimentos dos membros superiores ou 
inferiores, sem fatores de interferencia 

Ausente 

1 

Fator que limita resposta motora 

Nao testavel 

NT 
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Flexao anormal 


Lenta 

Estereotipada 
Aproximagao do brago 
relativamente ao tdrax 
Rotagao do antebrago 
Cerramento do polegar 
Extensao do membra inferior 



Flexao normal 

Rapida 

Variavel 

Afastamento do brago 
relativamente ao corpo 


FIGURA 1 Caractensticas da resposta em flexao. 

reflexes de tronco encefalico e da resposta motora. O exame de fundo 
de olho pode acrescentar informa(;6es ao exame, ja que o papiledema 
e hemorragias retinianas estao associados com aumento da pressao in- 
tracraniana e hipertensao maligna, respectivamente. A mensurag:ao da 
bainha do nervo optico por meio do ultrassom point-of-care tambem 
tern papel no diagnostico da hipertensao intracraniana. 

■ Alguns cuidados devem ser tornados ao se realizar o ECG: 

- Verifique se nao existem fatores limitantes (surdez que impeg:a ou- 
vir as ordens, por exemplo). 

- Pontuar sempre o valor maximo obtido pelo paciente. 

- Os locals de estimula^ao estao mostrados na Figura 2. 

Locals para estimula^ao ffsica 


Pressao na extremidade dos dedos Pingamento do trapezio Incisura supraorbitaria 



FIGURA 2 Locals para estimulagao ffsica. 
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QUE EXAMES DEVO PEDIR PARA 0 PACIENTE COM 
REBAIXAMENTO DO NIVEL DE CONSCIENCIA?_ 

■ O primeiro teste a se fazer com um paciente com RNC e obter uma gli- 
cemia capilar para confirmar ou excluir hipoglicemia, Posteriormente, 
deve-se procurar nos exames laboratoriais a presen^a de acidose me- 
tabolica, disfun^ao hepatica ou renal e altera^oes eletroliticas, em espe¬ 
cial a hiponatremia e a hipercalcemia. A gasometria arterial deve ser 
obtida para avaliar rapidamente disturbios acidobasicos e identificar 
hipoxia ou hipercapnia. Um paciente com acidose metabolica e anion- 
-gap aumentado pode estar apresentando cetose (cetoacidose diabeti¬ 
ca, cetoacidose alcoolica, jejum), acidose latica (por sepse, hipoperfu- 
sao, intoxica^ao por cianeto), uremia ou intoxica^ao (por metanol, 
etilenoglicol, salicilatos). O hemograma pode mostrar anemia ou trom- 
bocitopenia, que nao explicam uma altera^ao do estado mental exceto 
em um contexto de hipotensao grave ou como causa de hemorragia in- 
tracraniana. A leucocitose pode ser um marcador de infec^ao, mas e 
inespecifica e pouco util em distinguir a etiologia do RNC. Uma leuco- 
penia grave, entretanto, sugere um estado de imunodepressao e deve 
alertar para infec(;ao ou malignidade. Um alargamento do TP ou do 
TTPA pode ser visto em discrasias sanguineas, hepatopatias e no uso 
de anticoagulantes. 

■ Exame de urina pode ajudar quando e vista, por exemplo, glicosuria, 
que pode ser encontrada na cetoacidose diabetica ou no estado hiper- 
glicemico hiperosmolar, ou quando indica infec(;ao do trato urinario 
(leucocitiiria, presen(;a de nitrito). A presen^a de cristais de oxalato de 
calcio e associada com a ingestao de etilenoglicol. 

■ A avalia^ao toxicologica deve ser realizada no paciente com RNC. O 
nivel serico de amonia tern pouca utilidade na abordagem inicial do 
RNC por ser pouco sensivel e pouco especifico. A fun(;:ao tireoidiana 
pode ser testada para confirmar coma mixedematoso ou tireotoxicose. 
Hemoculturas e urocultura devem ser coletadas na suspeita de infec- 
(;:ao. Um liquor tambem deve ser obtido, apos tomografia de cranio, se 
houver suspeita de lesoes do SNC. 

■ Exame de imagem de escolha na abordagem do paciente com RNC e a 
tomografia de cranio sem contraste, pela maior disponibilidade e rapi- 
dez de realiza(;:ao. Ela deve ser feita nos pacientes com trauma cranioen- 
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cefalico (TCE), com suspeita de lesoes cerebrals estruturais e naqueles 
em que o diagnostico ainda nao foi prontamente identificado por ou- 
tros meios. Esse exame pode identificar hemorragia intracraniana, hi- 
drocefalia, edema cerebral, lesoes de massa e indicar sinais de hiper- 
tensao intracraniana ou de acidente vascular encefalico isquemico. Uma 
angiotomografia de cranio e de vasos cervicais deve ser considerada 
quando ha suspeita de lesao de tronco encefalico no exame neurologi- 
co. Ela pode ajudar no diagnostico de aneurisma intracraniano, mal- 
forma(;6es arteriovenosas, trombose venosa cerebral e oclusao ou este- 
nose de arteria basilar ou vertebral. 

■ A radiografia de torax pode identificar pneumonia, pneumotorax, pre- 
sen^a de corpo estranho ou sinais de dissec(;ao aortica ou de insuficien- 
cia cardiaca congestiva. 

■ Um eletrocardiograma pode diagnosticar isquemia miocardica, blo- 
queios de condu(;ao ou outras arritmias, alem de fornecer evidencias 
de altera^oes eletroliticas (potassio ou calcio), intoxica^ao (por tricicli- 
cos, por exemplo) ou hipotermia. 

■ Eletroencefalograma deve ser solicitado na suspeita de estado de mal 
epileptico nao convulsivo e em pacientes que apresentaram crises con- 
vulsivas e receberam sedativos ou bloqueadores neuromusculares. 

COMO TRATAR 0 PACIENTE COM REBAIXAMENTO DO NIVEL 
DE CONSCIENCIA?_ 

■ A abordagem de um paciente com RNC deve comecpar imediatamen- 
te na chegada do paciente, antes de se estabelecer um diagnostico (Fi- 
gura 3). 

■ Deve-se priorizar a permeabilidade de vias aereas, a oxigena(;ao e per- 
fusao enquanto se inicia a avalia^ao do paciente, primeiro colhendo os 
sinais vitais e fazendo a monitoriza<;ao, incluindo a satura^ao de oxige- 
nio do paciente, e estabelecendo um acesso venoso, colhendo tambem 
rapidamente uma glicemia capilar a beira do leito e tratando de ime- 
diato a hipoglicemia, se presente, o que leva a reversao do coma, se a 
hipoglicemia tiver sido a causa. 

■ Aten(;ao especial deve ser dada para evitar hipoxia ou hiperoxia. Se 
houver suspeita de intoxicac^ao por opioide, deve-se administrar 
empiricamente naloxona 0,4 mg EV para rapida reversao da intoxica- 
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Rebaixamento do nivel de consciencia 

I 

Estabelecer via aerea pervia, ventilagao e perfusao adequadas 


Acesso venoso 
Glicemia capilar 
Monitorizagao 

^ Normal 

Nao protege vias aereas 
^ Nao 

Historia e exame fisico 

I 

Sinais localizatorios 
^ Nao 

Sinais de comprometimento 
de tronco cerebral 


Hipoglicemia 


Glicose 50% IV 


Sim 


lOT 


Sim 


TC de cranio 


Sim 




Nao 


Sinais de infecgao do SNC 


Sim 


Iniciar ceftriaxona 2 g IV 


I 


Nao 


Continuar investigagao diagnostica 



FIGURA 3 lOT: intubagao orotraqueal; Rx: raio X; SNC: sistema nervoso 
central; TC: tomografia de cranio. 
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^ao. Em pacientes desnutridos, alcoolatras ou outros pacientes com sus- 
peita de deficiencia de tiamina, e recomendada a administra^ao empi- 
rica de 100 mg EV de tiamina antes da infusao de glicose. 

Se as primeiras medidas da abordagem inicial nao resultarem em me- 
Ihora do paciente, deve-se, entao, considerar se o paciente tern capaci- 
dade de manter uma via aerea patente e protegida. A ausencia da capa- 
cidade de oxigena(;ao, ventila(;ao ou de prote^ao de via aerea e indicac^ao 
de intubaq:ao orotraqueal. O escore de escala de coma de Glasgow e in- 
versamente proporcional ao risco de aspira(;ao do paciente, mas nao e 
o linico indicador de capacidade de prote^ao de via aerea. Pacientes 
com Glasgow > 8 nao devem ser considerados livres do risco de aspi- 
ra^ao. 

Antes de prosseguir com a intuba(;:ao, deve-se tentar obter um exame 
neurologico minimo, com aten^ao especial aos reflexos de tronco en- 
cefalico. Recomenda-se tratar os pacientes em coma que tenham sus- 
peita clinica de meningite (isto e, febre, outros sinais de infec(;ao, sepse, 
rash) com ceftriaxone, 2 g EV, antes de se obter o exame de imagem 
(preferencialmente com uma dose de corticoide antes do antibiotico). 
Outros antibioticos podem ser acrescentados, dependendo da suspei- 
ta clinica do caso. Se houver suspeita de encefalite, e recomendado que 
se comece empiricamente aciclovir EV. 

Se a TC de cranio ou a angiotomografia forem conclusivas para o diag- 
nostico, deve-se notificar a equipe apropriada (neurocirurgia ou neu- 
rologia) para realizar o tratamento definitivo do paciente e, em lesoes 
estruturais ou com sinais de hernia^ao, tomar as medidas de neuropro- 
te^ao. 

No caso de ausencia de achados na TC de cranio ou angiotomografia, 
deve-se avaliar se ha alguma outra condi^ao de emergencia que possa 
ser tratada e revertida. O diagnostico diferencial listado na Tabela 2 e 
os mnemonicos listados podem ajudar nessa avalia^ao. 

Uma vez que a avalia^ao e a abordagem inicial foram feitas, a maior 
parte dos pacientes vai necessitar de tratamento definitivo na unidade 
de terapia intensiva, dependendo do que foi descoberto na avalia(;ao 
inicial. Muitos pacientes com causas toxicas ou metabolicas de RNC 
(por exemplo, hipoglicemia, intoxica(;ao por opioides) podem ser rapi- 
damente tratados e estabilizados no departamento de emergencia e al- 
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guns podem ter alta apos um pen'odo breve de observa^ao. Aqueles pa- 
cientes com intoxica(;ao alcoolica ou por uso de drogas recreativas sem 
outras causas identificaveis de RNC tambem podem ser liberados, uma 
vez que o efeito da intoxica^ao tenha terminado. A maioria das outras 
causas de RNC, entretanto, mesmo com melhora inicial do quadro, pro- 
vavelmente exigirao observa<;ao mais prolongada ou interna^ao. 
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■ O processo de reanima(;:ao nao termina apos o retorno da circula^ao 
espontanea (RCE). Alguns pacientes em parada cardiorrespiratoria 
(PCR) podem recobrar a consciencia apos RCE, porem a maioria per- 
manece em estado comatoso. E importante tratar as causas da PCR e 
as complica^oes da isquemia prologada gerada por esse processo. 

0 QUE E A SfNDROME POS-PCR? 

■ E uma condi^ao patologica decorrente da ausencia de perfusao teci- 
dual e posterior restabelecimento dela. 

■ Quais os comemorativos deste quadro? 

- Lesao cerebral pos-anoxica edema cerebral. 

- Disfun(;ao miocardica -> hipocinesia global. 

- Lesao de isquemia-reperfusao sindrome sepsis-like. 

- Causas reversiveis da PCR. 

■ De maneira geral, todas essas condi(;6es podem ser manejadas com 
bom controle ventilatorio, hemodinamico, termico, glicemico e supor- 
te cHnico, desde que se tratem as causas da PCR. 

0 QUE FAZER COM 0 PACIENTE QUE TEM RCE APOS PCR? 

■ Assim que possivel, o paciente deve ser transferido para a unidade de 
terapia intensiva (UTI). O manejo do paciente no ambiente de cuida¬ 
dos intensivos esta associado a um melhor prognostico pos-PCR. 

■ Grande esfor^o deve ser direcionado aos seguintes fatores: 

- Manejo da disfuncpao hemodinamica: a instabilidade cardiovascu¬ 
lar e a condi(;:ao mais amea(;adora nas primeiras boras; a otimiza- 
^ao hemodinamica com fluidos, vasopressores e inotropicos, quan- 
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do indicada, e fundamental para reduzir as disfun(;oes organicas 
secundarias. 

- Minimizar o dano cerebral: grande enfase e dada ao controle de 
temperatura nas primeiras boras pos-PCR, uma vez que tempera- 
tura > 36°C esta associada a pior evolu^ao neurologica. 

- Manejo de disfun^oes secundarias a isquemia e a reperfusao. 

- Identifica(;ao e tratamento da causa da PCR: devem ser efetua- 
dos concomitantemente as medidas de ressuscita^ao e estabili- 
za(;ao. 

■ A terapeutica e direcionada para a otimizac^ao da fun<;ao cardiaca, da 

funq:ao respiratoria e da perfusao periferica. Para tanto, deve-se reali- 

zar: 

- Monitoriza^ao de sinais vitais. 

- Intuba^ao orotraqueal (se ainda nao tiver sido realizada). 

- Checagam do adequado posicionamento da canula orotraqueal. 

- Monitoriza(;ao com capnografia quantitativa. 

- Reavaliaq:ao do ABC. 

- Exame neurologico basico. 

- Solicita^ao de exames. 

- Tratamento da causa da PCR. 

- Evitar e tratar hipoxemia, hiperoxia, hipotensao, hipo/hiperglice- 
mia, hipo/hipercapnia, hipertermia. 

QUAIS EXAMES SOLICITAR APOS 0 RCE? 


TABELA 1 


Exame Indicagao 

Interpretagao e utilidade 

Eletrocar- 

diograma 

Universal 

■ lAM, cardiomiopatias e arritmias sao as principals 
causas de PCR 

■ Obtengao o mais breve possivel ^ avaliar 
supra-ST e BRE novo, que suscitam intervengao 
imediata 

■ Sinais de sobrecarga de cameras, 
anormalidades nos intervalos de condugao, do 
eixo eletrico ou da onda T sao pistas para 
diagnostico etiologico 


(continua) 
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TABELA 1 (continuagao) 


Exame Indicagao 

Interpretagao e utilidade 

Gasometria 
arterial com 
lactato 

Universal 

■ Coleta seriada de 6/6 horas ^ avaliar 
necessidade de cateter arterial 

■ Titular uma minima FiOj necessaria para atingir 
uma SatOj em torno de 94% 

■ Evitar hipocapnia, hipercapnia e hiperdxia 

■ A queda do lactato em medidas seriadas esta 
associada a menor mortalidade 

Eletrolitos 

Universal 

■ Seriar de 6/6 h, enquanto houver necessidade de 
controle de temperature ou periodo de 
reaquecimento 

■ Flutuagoes do potassio serico sao frequentes em 
razao de isquemia, acidose e de administragao de 
catecolaminas 

■ Atengao: hipocalemia e frequentemente 
acompanhada de hipomagnesemia 

Troponina 

Universal 

■ Medida a cada 8 ou 12 h nas primeiras 24 h 

■ PCR, desfibrilagao e compressoes toracicas 
podem eleva-la discretamente (troponina 1 

0-5 ng/mL) 

■ Niveis maiores ou ascendentes sugerem SCA 

Hemogram a 

Universal 

■ Anemia grave sugere que eventual hemorragia ao 
menos contribuiu para a PCR 

■ Leucocitose entre 10-20 mil e comum ^ 
demarginagao de leucocitos e inflamagao; 
elevagoes extremes suscitam investigagao 
etiologica 

Fungao renal 
e hepatica, 
coagulograma 

Universal 

■ Rim e figado sao comumente afetados pela 
isquemia tecidual a detecgao de alteragoes e 
relevante no ajuste de doses de medicagoes e 
no manejo das alteragoes metabolicas 
consequentes 

■ Procedimentos invasivos sao usuais avaliar 
coagulograma e recomendavel 

Exame 

toxicologico 

Individualizada 

■ Considerar historia de ingestao de drogas, 
smdromes toxicologicas ou suspeita cimica 
especffica 


(continua) 
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TABELA 1 (continuagao) 


Exame Indicagao 

Interpretagao e utilidade 

TC de cranio 

Individualizada 

■ Pacientes com alteragao de exame neurologico, 
com historia sugestiva de lesao neuroldgica 
aguda ou que permanecem inconscientes apos 
RCE 

■ Detecta precocemente edema cerebral ou 
hemorragia intracraniana pos-PCR 

Raio X 

de torax 

Universal 

■ Confirmar posicionamento de canula orotraqueal 
eCVC 

■ Avaliar condigoes pleuropulmonares e 
mediastinais (alargamento ^ angioTC de aorta) 

■ Edema pulmonar ou evidencia de aspiragao sao 
frequentes e geralmente consequencia, e nao 
causa 

USG 

point-of-care 

(POC) 

Universal 

■ Exame inocuo e util na identificagao de causes 
possiveis da PCR ^ tamponamento, 
pneumotorax, hemorragias (eFAST), sinais 
indiretos deTEP 

■ Avaliagao da fungao cardiaca global 

Ecocar- 

diograma 

Individualizada, 
apos USG POC 
Universal caso 
USG POC 
indisponivel 

■ Duvida diagnostica quanto a SCA ou alteragoes 
eletrocardiograficas suscitam uma avaliagao 
pormenorizada com ecocardiograma 
transtoracico 

■ Hipocinesia global e esperada na smdrome 
pos-PCR ^ alteragao segmentar sugere SCA 


BRE; bloqueio de ramo esquerdo; CMC: cateter venoso central; lAM: infarto agudo do miocardio; 
PCR: parada cardiorrespiratoria; RCE: retorno da circulagao espontanea; SCA; smdrome 
coronariana agudaiTC: tomografia computadorizada;TEP; tromboembolismo pulmonar; 

USG; ultrassonografia. 


Importante! Os exames complementares devem ser cuidadosamente 
analisados, pois a existencia de altera^oes pode nao estar associada a 
causa da PCR, e sim as consequencias da isquemia tecidual. 
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QUAIS AS PRINCIPAIS ALTERAQOES CLINICAS E 
LABORATORIAIS PASSfVEIS DE INTERVENQAO? 


TABELA 2 


Alteragao 

Circunstancias cimicas associadas 

Infarto agudo do miocarido 

Doenga cardiovasculare a principal causa de PCR 
subita 

Tamponamento cardiaco 

Pos-operatorio de cirurgia cardfaca, neoplasias 
malignas, pos-IAM, pericardite, trauma 

Embolia pulmonar 

Restrigao ao leito, cirurgia recente de alto risco, 
gravidez, parto e puerperio, trauma recente, demais 
fatores de risco maiores para TEV 

Pneumotorax hipertensivo 

Ventilagao mecanica (barotrauma), doenga pulmonar 
previa (asma, DPOC), toracocentese, trauma toracico, 
passagem de CVC 

Intoxicagao 

Historia de abuso de alcool e entorpecentes, 
smdromes toxicologicas, transtornos psiquiatricos, 
exposigao ocupacional 

Anemia 

Hemorragia digestiva, trauma 

Acidose 

Disfungao renal, cheque, sepse, intoxicagoes 

Hipercalemia 

Disfungao renal, rabdomidlise, lesao extensa de partes 
moles/esmagamento, smdrome de lise tumoral 

Hipocalemia 

Diureticos, perdas gastrointestinais, abuso de alcool 

Hipotermia 

Hipotireoidismo, grande queimado, idosos, 
intoxicagao por alcool e drogas, afogamento, 
exposigao ambiental 

Hipoxia 

Hipoventilagao (RNC, doenga neuromuscular), 
obstrugao de via aerea, doengas pulmonares 


Adaptada de Einsemberg (2001, p. 1304). CVC: cateter venoso central; DPOC: doenga pulmonar 
obstrutiva cronica; lAM: infarto agudo do miocardio; PCR: parada cardiorrespiratoria; RNC: rebaixa- 
mento do nivel de consciencia; TEV: tromboembolismo venoso. 

QUAIS SAO AS PECULIARIDADES DO SUPORTE VENTILATORIO? 


Corrigir hipoxemia e acidose respiratoria e fundamental. Porem, o cui- 
dado com hiperventila^ao e hiperoxia iatrogenicas e tao importante 
quanto, pois tambem sao potencialmente deleterias. 
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■ A hiperventila^ao resulta em vasoconstri<;ao cerebral e redu^ao da pre- 
-carga manter normocapnia esta associado a maior sobrevida e me- 
Ihor status na performance pos-alta. 

■ A despeito da limitada qualidade das evidencias, hiperoxia (Pa02 > 300 
mmHg) parece ter associaqao com maior mortalidade em pacientes 
pos-PCR. 

■ Quais sao as metas sugeridas? 

- PaC02 aproximadamente 40 mmHg e EtC02 35 mmHg. 

- Manter Sat02 > 94%; evitar hiperoxia (Pa02 > 300 mmHg) prolon- 
gada. 

- Manter parametros de ventila^ao protetora (ver Capitulo 37,“Ven- 
tila^ao mecanica no departamento de emergencia”). 

0 QUE DEVEMOS LEMBRAR NO MANEJO 
CARDIOVASCULAR?_ 

■ A perfusao deve ser otimizada com o intuito de se evitar lesao secun¬ 
daria de orgaos-alvo pos-PCR. 

■ Orienta-se manter a pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg, de pre- 
ferencia entre 80-100, a fim de se otimizar a perfusao cerebral, uma vez 
que os mecanismos de autorregula^ao de fluxo estao alterados no sta¬ 
tus pos-PCR. 

■ A infusao de cristaloides isotonicos com bolsa pressurizada a dose de 
20-30 mL/kg em temperatura de 4"C e comumente utilizada para indu- 
(;:ao de hipotermia (ver indica^oes a seguir); caso essa infusao seja insu- 
ficiente para a otimiza^ao da perfusao, considerar suporte inotropico e 
vasopressor conforme parametros de monitoriza^ao hemodinamica. 

■ Solu^oes hipotonicas devem ser evitadas pelo risco de edema cerebral 
associado. 

■ Qual vasopressor utilizar? 

- Dos vasopressores mais comumente empregados, nao ha eviden¬ 
cias suficientes que suportem a superioridade de um em rela^ao 
aos demais. 

- Estudos em pacientes septicos nao evidenciaram diferen<;a de mor¬ 
talidade quando se comparou noradrenalina com dopamina, porem 
esta pode aumentar a incidencia de arritmias. 
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- Sugerimos a utiliza^ao de noradrenalina como 1^ escolha. 

■ E se houver disfun^ao miocardica e cheque cardiogenico? 

- Sugere-se a associa^ao de inotropicos ^ dobutamina (2-20 pg/kg/ 
min) e/ou milrinone (ataque de 50 pg/kg em 10 min, seguido de 
0,375-0,75 pg/kg/min). 

■ A monitoriza^ao hemodinamica sera feita a semelhan^a de qualquer 
outro paciente instavel. 

■ Devemos prescrever antiarritmicos rotineiramente? 

- Nao ha dados robustos que suportem o uso profilatico de rotina de 
drogas antiarritmicas apos RCE mesmo quando tenham side utili- 
zadas durante a ressuscita^ao. 

- Seu uso deve ser reservado a episodios recorrentes ou continues de 
arritmias instaveis. 

• Pacientes com tempestade eletrica ou TV incessante e recor- 
rente: amiodarona 150 mg EV em bolus, seguido de infusao de 
1 mg/min por 6 h e 0,5 mg/min por 18 h; prosseguir com dose 
de impregna^ao acumulada de ate 10-15 g e depois transicio- 
nar para manuten<;ao oral de 200-400 mg/dia; transi^ao para 
VO a depender da evolu^ao clinica. 

- Ao se admitir que ha causas reversiveis para a arritmia (isquemia 
coronariana, disturbios hidroeletroliticos), sua correq:ao e a melhor 
abordagem para a profilaxia secundaria. 

QUAIS AS INDICACOES DE CATETERISMO DE EMERGENCIA? 

■ Coronariografia de emergencia ou reperfusao quimica se angioplastia 
primaria estiver indisponivel, esta indicada a todos os pacientes com 
LAM com supra-ST ou BRE novo, da mesma forma que em pacientes 
sem PCR previa. 

■ Em alguns servi(;os indica-se cateterismo de emergencia em qualquer 
paciente com PCR extra-hospitalar em ritmo chocavel, independente- 
mente dos achados no ECG. 

■ Considerar em pacientes instaveis hemodinamicamente, independen- 
temente do ECG, que possuam choque cardiogenico, troponina em ele- 
va^ao ou altera^ao segmentar no ecocardiograma. 
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COMO SE DEVE ABORDAR A TEMPERATURA NO CONTEXTO 
POS-PCR?_ 

■ Evitar a hipertermia e fundamental: a incidencia de febre nas primei- 
ras 48 h pos-PCR esta associada a piores desfechos neurologicos e maior 
mortalidade. 

■ A estrategia indicada envolve o controle ativo da temperatura central, 
com alvo entre 32-36"C, e deve-se evitar sobremaneira episodios febris. 

■ Quais sao as abordagens possiveis? 

- Hipotermia terapeutica (HT): alvo de temperatura central entre 32-34°C. 

- Controle de temperatura (CT): alvo de temperatura central < 36”C. 

■ Quando manejar a temperatura? 

- Em todos os pacientes nao responsivos pos-PCR. 

■ Qual a contraindica^ao ao manejo de temperatura? 

- Atentar que controle de temperatura e diferente de hipotermia te¬ 
rapeutica; contraindica-se o CT apenas naqueles pacientes em que 
se visa a restri^ao de medidas invasivas ou em uma circunstancia 
em que nao haja seguranc^a para a institui^ao desse cuidado. 

- Sao contraindica<;6es a HT: sangramentos ativos em sitios nao com- 
pressiveis; gestantes (controverso) e pacientes com instabilidade he- 
modinamica grave ou hipoxemia significativa a despeito das medi¬ 
das de suporte instituidas. 

■ O CT deve ser realizado o mais breve possivel apos a PCR, por pelo 
menos 24 h, idealmente 48 h. 

■ Quais sao os alvos de temperatura? CT ou HT? 

- A luz das evidencias atuais, nao ha diferenc^a de mortalidade ou de 
evolu^ao da fun 9 ao neurologica entre pacientes pos-PCR cuja tem- 
peratura-alvo foi 33®C ou 36“C, inclusive quando estratificados por 
diversos subgrupos (ritmo cardiaco inicial da PCR, tempo necessa- 
rio para RCE, idade). 

■ Como proceder a manuten^ao da temperatura e o resfriamento? 

- Muitos pacientes apresentam hipotermia leve apos RCE. Assim, tec- 
nicas pouco invasivas usualmente sao suficientes para atingir e man- 
ter a temperatura-alvo. 

- A ocorrencia de calafrios e uma causa frequente de atraso para se 
atingir a temperatura-alvo: considerar sedativos com alvo na supres- 
sao dos calafrios e nao baseado nas escalas de seda^ao; bloqueio 
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neuromuscular pode ser necessario (nesse caso, a associa(;ao de mo- 
nitoriza(;ao com EEG contmuo e mais segura pelo risco de se mas- 
cararem episodios epilepticos). 

- Resfriamento: 

• Infusao intravenosa de SF 0,9% (20-30 mL/kg a 4°C em 30 mi- 
nutos): 1 L da solu^ao em 15 min reduz a temperatura central 
em aproximadamente PC. 

» Pode resultar em edema pulmonar e aumento do uso de diu- 
reticos. 

» Evitar em pacientes com insuficiencia cardiaca congestiva 
(ICC), disfun^ao renal ou congestos. 

• Medidas de resfriamento externo (bolsas de gelo, cobertores para 
resfriamento): reduzem temperatura central em 0,5-PC/h, 

» Preferencia nos supracitados em que a rapida infusao de vo¬ 
lume e temeraria. 

• Cateteres de resfriamento endovascular: pouco disponiveis. 

• Nao ha evidencia de superioridade entre as medidas de resfria¬ 
mento, inclusive elas podem ser utilizadas simultaneamente. 

- Manuten(;ao: 

• Medidas de resfriamento externo (cobertores de ar, colchoes de 
agua resfriada, bolsas de gelo). 

• Dispositivos vasculares termostaticos. 

- Como monitorizar a temperatura? 

• A monitoriza^ao deve ser continua. 

• O metodo padrao-ouro e a temperatura venosa central; em or- 
dem de preferencia, pode ser substituida pela temperatura eso- 
fagica, vesical e retal. 

• Temperaturas axilar e timpanica nao devem ser utilizadas. 

- Como promover o reaquecimento? 

• Eleva-se a temperatura central paulatinamente, apos 24 boras 
de HT, com alvo de 0,25°C/h; nao exceder 0,5®C/h, sob risco 
de distiirbios hidroeletroliticos, edema cerebral e outras com- 
plica(;6es. 

• Suspensao gradativa de medidas para resfriamento. 

• Utiliza(;ao de ar aquecido pela ventila(;ao mecanica. 

- Quais os potenciais eventos adversos da HT? 
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TABELA 3 Eventos adversos da hipotermia terapeutica (HT) 


Efeito adverse 

Conduta 

Bradicardia 

Autolimitada: nao requer intervengao se 
houver estabilidade hemodinamica 

Prolongamento do intervalo QT 

Interromper a HT 

Coagulopatia e disfungao plaquetaria 

Se houver sangramento maior, interromper 
a HT e promover reaquecimento ate 36°C 

“Diurese fria” hipovolemia, 
hipocalemia, hipomagnesemia, 
hipofosfatemia 

Se houver disturbios hidroeletroliticos 
graves e refratarios a reposigao, interromper 
a HT. 

Obs.: monitorizar eletrblitos de 4/4 h na HT 

Hipercalemia (durante reaquecinnento) 

Medidas translocacionais 

Hiperglicemia 

Insulinoterapia 

Obs.: atentar para risco de hipoglicemia 
no reaquecimento 


COMO REALIZAR 0 MANEJO GLICEMICO?_ 

■ Orienta-se manter a glicemia entre 140-180 mg/dL ^ hiperglicemia 
esta associada a pior prognostico. 

■ Nao ha indica<;ao de controle intensive de glicemia (70-108 mg/dL) 
->alto risco de hipoglicemia. 

COMO AVALIAR 0 PROGNOSTICO NEUROLOGICO?_ 

■ O exame neurologico e focado na avalia^ao do coma. Ressalta-se 
que nenhum achado precoce (< 24 h) e confiavel, tampouco no pa- 
ciente sedado. 

■ O exame neurologico so apresenta maior acuracia na predi^ao prog- 
nostica apos 72 h de RCE ausencia de reflexes pupilares e corneo- 
palpebral, ausencia de resposta motora ou postura em extensao a dor 
e estado de mal epileptico mioclonico sao os principais preditores de 
ma evolu^ao. 

■ Em rela^ao a eventual suspensao de suporte avanc^ado de vida, dois crite- 
rios clinicos foram revistos e considerados capazes de colaborar com a de- 
cisao (especificidade de 100% para predi^ao de desfechos desfavoraveis): 
ausencia de reflexes corneanos e pupilares e resposta motora ausente ou 
em extensao, ambas no terceiro dia. 
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■ Recomenda-se solicitar TC de cranio apos 24 h do RCE se houver 
ausencia de achados reveladores, considerar ressonancia magnetica de 
cranio em 3-5 dias. 

■ O EEG e urn exame importante em todos os casos com o intuito de ex- 
cluir episodios epilepticos e e capaz de fornecer informa^oes prognos- 
ticas. Considerar monitoriza^ao continua nos pacientes comatosos caso 
o recurso seja disponivel. 

■ Padroes no EEG considerados malignos: supressao completa, surtos- 
supressao, complexos periodicos generalizados, padrao de baixa volta- 
gem (< 10 uV), crises epilepticas intermitentes ou continuas, nao rea- 
q:ao a estimulo e padrao alfa-theta. 

■ Considerar potencial evocado somatossensorial somente apos 48 h do rea- 
quecimento ou da PGR caso HT nao tenha sido induzida util na predi- 
^ao de mau prognostico se ausencia de respostas corticais bilateralmente. 

■ De todos os testes auxiliares disponiveis, a ausencia de potenciais evocados 
bilateralmente apos 48 a 72 boras e a ferramenta mais util para uso clinico. 

■ A capacidade de predi(;ao prognostica em pacientes submetidos a HT 
ainda e incerta; recomenda-se uma avalia^ao multifatorial (idade, co- 
morbidades, dados clinicos e complementares). No caso de duvida, 
orienta-se aguardar. 
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Sepse 

Julio Cesar Garcia de Alencar 
Heraldo Possolo de Souza 


0 QUE E SEPSE? 

■ Sepse e uma sindrome clinica caracterizada pela disfun^ao no funcio- 
namento de orgaos e sistemas, secundaria a resposta desregulada de 
um hospedeiro a uma infec^ao. 

■ Diferentemente do antigo conceito de infec(;ao generalizada, entende-se 
atualmente que o foco de infec<;ao pode estar localizado em apenas um 
orgao, como o pulmao; no entanto, e a resposta do organismo para com- 
bater o agente infeccioso que provoca uma resposta inflamatoria siste- 
mica, que e responsavel pelas disfun^oes organicas atribuidas a sepse. 

■ A sepse e a principal causa de morte nas unidades de terapia intensiva 
(UTI) no Brasil, com mortalidade acima de 50% e representa mais de 
80.000 interna^oes em terapia intensiva ao ano. Trata-se de uma das 
principais causas de mortalidade hospitalar tardia, superando o infar- 
to do miocardio e o cancer. 

COMO EU DIAGNOSTICO A SEPSE?_ 

■ A sepse era definida no Sepse-2 como um quadro de resposta inflama¬ 
toria sistemica causada por uma infec^ao. No Sepse-3, a sepse passou 
a ser definida como disfun^ao organica amea^adora a vida causada por 
uma resposta desregulada a infec^ao. 

■ O diagnostico de sepse, do ponto de vista pratico, e feito quando ha au- 
mento de 2 ou mais pontos no escore SOFA, Sequential Sepsis-related 
Organ Failure Assessment (Tabela 1). 

■ No departamento de emergencia, o instrumento qSOFA (quick SOFA) 
com pontua(;ao > 2 pode ser utilizado para identificar disfun^oes or¬ 
ganicas em pacientes em que se suspeita de infec^ao. Ressalte-se que o 
qSOFA nao pode ser utilizado para o diagnostico de sepse (Tabela 2). 
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TABELA 2 qSOFA 


Sistema 

Escore 

Frequencia respiratoria > 22/min 

1 

Alteragao do nivel de consciencia 

1 

Pressao arterial sistolica < 100 mmHg 

1 


QUAL 0 QUADRO CLINICO DA SEPSE? 

■ Sepse e suspeitada em pacientes com sinais e sintomas locals ou sistemicos 
de infeccpao. Cerca de 10-15% dos pacientes nao apresentam febre. A causa 
mais comum de sepse e a pneumonia, representando 40% dos casos. A Ta- 
bela 3 resume as principals etiologias de sepse e suas manifesta(;6es. 


TABELA 3 Etiologias e manifestagoes da sepse 


Locals 

■ Pneumonia: tosse, dispneia, dor pleuritica 

■ Infecgao de trato urinario: disuria, urgencia miccional, dor suprapubica, dor em flancos 

■ Infecgao de pele e partes moles: hiperemia e dor local, saida de secregao purulenta 

■ Infecgao de trato gastrointestinal: diarreia, presenga de sangue e pus nas fezes 

■ Infecgao de articulagoes: hiperemia e dor local, bloqueio articular 

■ Infecgao de cateteres e dispositivos: tunelite, saida de secregao purulenta ostial 

■ Infecgao de sitio cirurgico: hiperemia de ferida operatoria, saida de secregao purulenta 

Sistemicas 

■ Temperatura axilar < 36°C ou > 37,8°C 

■ Frequencia cardiaca > 90 

■ Frequencia respiratoria > 20/min 


QUAIS OS EXAMES LABORATORIAIS A SEREM SOLICITADOS 
INICIALMENTE E QUAIS OS RESULTADOS ESPERADOS? 
(TABELA 4) 


TABELA 4 Exames laboratoriais 


Hemogram a 
completo 


Contagem de leucocitos > 12.000/mL ou < 4.000/mL 
Contagem de leucocitos normal com mais de 10% de formas imaturas 
Contagem de plaquetas <100.000/mL 


(continua) 
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TABELA 4 Exames laboratoriais (continuagao) 


Protema C-reativa 
e pro-calcitonina 

> 2 desvios-padrao do valor normal. A pro-calcitonina e mais 
sensivel e especifica e pode facilitar retirada de antibioticoterapia 

Creatinina 

> 0,5 mg/dL da creatinina basal 

Tempo 

de protrombina 

INR > 1,5. Podem ocorrer grandes aumentos se CIVD 

Bilirrubina total 

> 4,0 mg/dL 

Glicemia 

140 mg/dL na ausencia de diabetes. Indicada intervengao com 
insulina se valores > 180 mg/dL 

Gasometria arterial 

PaOj/FiOj < 300 

Culturas de sangue, 
urina e outros focos 

Positive 

Lactato serico 

Valor > 18 mg/dL e associado com pior prognostico. A queda dos 
valores do lactato e associada com diminuigao da mortalidade 

Gasometria 
venosa central 

Alguns autores indicam uso de dobutamina se pressao 
adequada e SvOj < 70%. Estudos recentes contestam a eficacia 
desta abordagem 

Troponina e BNP 

0 aumento dos niveis sericos indica pior prognostico do paciente, 
mas nao devem ser solicitados de rotina 


CIVD: coagulagao intravascular disseminada; INR: razao normalizada internacional. 


QUE OUTROS EXAMES DEVEM SER SOLICITADOS? 

■ A radiografia de torax e o eletrocardiograma sao indicados em pacien- 
tes com quadro de sepse, para confirmar hipoteses diagnosticas, como 
pneumonia, e para excluir outras causas de sindromes inflamatorias. 

■ A ultrassonografia pof«f-o/-cflre (USPOC) e de fundamental importan- 
cia nesses pacientes, orienta reposi^ao volemica e detecta depressao sis- 
tolica ou diastolica cardiaca. 

E 0 QUE E CHOQUE SEPTICO?_ 

■ Pacientes com diagnostico de sepse podem evoluir desfavoravelmente 
para disfun^ao circulatoria, metabolica e celular com aumento das chan¬ 
ces de morte, condi^ao denominada choque septico. 

■ Clinicamente, o choque septico e definido como necessidade de vaso¬ 
pressor para manter pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg e lac- 
tato serico >18 mg/dL na ausencia de hipovolemia. 
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■ Ressalta-se que os sinais clinicos de ma perfusao sistemica (Tabela 5) 
devem ser pesquisados e reconhecidos precocemente, nao se devendo 
aguardar o estabelecimento de criterios diagnosticos para tomada de 
decisao terapeutica. 

■ Deve-se lembrar que mesmo em pacientes com PAM normal a morta- 
lidade dos pacientes com sepse com lactato elevado chega a 30%. 


TABELA 5 Sinais de ma perfusao sistemica 


■ Pele fria, palida e pegajosa 

■ Aumento do tempo de enchimento capilar 

■ Livedo 

■ Cianose de extremidades 

■ Estado mental alterado 

■ Oliguria 

QUAL 0 MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE SEPTICO? (TABELA 6) 

TABELA 6 Manuseio inicial do paciente septico 

■ Diagnostico precoce de sepse 

■ Local de atendimento de acordo com a gravidade do paciente 

■ Atengao! Pacientes em cheque septico devem ser atendidos em sala de emergencia 

■ Monitorizagao nao invasiva 

■ Suporte de oxigenio conforme necessidade 

■ Acesso venose periferico 

■ Atengao! A insergao de urn cateter venose central nao deve atrasar a administragao 
de fluidos ou de antibioticos 

■ Ressuscitagao volemica conforme necessidade 

■ Utilizagao de vasopressor conforme necessidade 

■ Antibioticoterapia precoce e adequada, preferencialmente na piimeira hora de atendimento 

■ Investigagao de foco infeccioso, inclusive com coleta de cultures 

■ Transferencia para a unidade de internagao de acordo com gravidade do paciente 
(enfermaria, unidade de terapia intensive) 

COMO PESQUISAR 0 FOCO INFECCIOSO? (TABELA 7) 


■ A solicita^ao de exames deve ser realizada de maneira racional e orien- 
tada pela suspei(;ao cHnica. Os principals exames para pesquisa de foco 
infeccioso e etiologia da infec(;ao sao apresentados na Tabela 7. 
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TABELA 7 Exames para pesquisa de foco infeccioso 

■ 2 pares de hemocultura 

■ Urina I e urocultura 

■ Cultura de secregao traqueal 

■ Radiografia de torax 

■ Ultrassonografia de abdome 

■ Tomografia de torax 

■ Liquor 

■ Tomografia de cranio 


0 QUE FAZER EM PACIENTES COM SINAIS DE MA PERFUSAO? 

■ E recomendada reposigao volemica inicial com 30 mL/kg de peso de 
solugao cristaloide nas primeiras 3 horas, administrados preferencia- 
mente em bolus, com preferencia para Ringer lactato (Tabela 8). A re- 
posigao volemica adicional deve ser monitorada com avaliagao clinica 
e USPOC (ver Capitulo “Choque”). 

■ O alvo e manter PAM > 65 mmHg, se necessario com uso de drogas 
vasopressoras. Pacientes com historia de hipertensao arterial sistemi- 
ca cronica provavelmente se beneficiam de PAM mais elevada (alvo 
de 85 mmHg) com melhores desfechos renais. A droga vasopressora 
preferencial e a noradrenalina. A Tabela 9 apresenta as principals dro¬ 
gas vasoativas no choque septico. 

■ Considerar associagao com vasopressina em pacientes em uso de no¬ 
radrenalina 5 pg/minuto por mais de 6 horas. 

■ Considerar associagao de hidrocortisona 200 mg IV continua em pa¬ 
cientes com choque septico em uso de noradrenalina 0,25 pg/kg/min 
por mais de 6 horas. Manter corticoterapia ate a suspensao de vasopres¬ 
sor, com retirada progressiva. 


TABELA 8 Principais solugoes de reposigao volemica e suas caracterfsticas 


Solugao fisiologica 

Na: 154 mEq/L 

Ringer simples 

Na: 147 mEq/L 

KeCa:4mEq/L 

Ringer lactato 

Na: 130 mEq/L 

KeCa:4mEq/L 
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TABELA 9 Drogas vasopressoras no choque septico 


Noradrenalina 

Dose: 0,05-2 pg/kg/min 

Diluigao sugerida: bitartarato de norepinefrina (1 ampola = 4 mg/ 

4 mL) ou hemitartarato de norepinefrina (1 ampola = 8 mg/4 mL) 

4 ampolas + 234 mL SF ou SG 5% - 1 mL/h corresponde a aproxi- 
madamente 1 pg/min 

Adrenalina 

Dose: 1-20 pg/min 

Diluigao sugerida: adrenalina (1 ampola = 1 mg/1 mL) 6 ampolas + 
94 mL SF - 1 miyh corresponde a aproximadamente 1 pg/min 

Vasopressin a 

Dose: 0,01-0,04 U/min 

Diluigao sugerida: vasopressina (1 ampola: 20 U/l mL) + 100 mL 

SF - vazao 3-12 mL/h 

Dobutamina 

Dose: 2-20 pg/kg/min 

Diluigao sugerida: dobutamina (1 ampola = 250 mg/20 mL) 

4 ampolas + 170 mL SF - 1 mL/h corresponde a aproximadamente 

1 pg/kg/min em paciente de 60 kg 


COMO, QUANDO E QUAL ANTIBIOTICO DEVO PRESCREVER? 

■ A antibioticoterapia deve ser iniciada precocemente, no maximo em 
uma bora, e deve ser direcionada para o foco suspeito de infec^ao. O 
atraso na administra^ao de antibioticoterapia pode aumentar a morta- 
lidade dos pacientes em 1% a 7,6% em pacientes com sepse ou com 
choque septico, respectivamente. 

■ A escolha dos antimicrobianos, embora empirica, pode ser complexa e 
deve ser personalizada para o paciente (Tabela 10). 

TABELA 10 Fatores que influenciam a decisao de antibioticoterapia empfrica 

■ Foco de infecgao 

■ Uso previo de antibioticos 

■ Internagao recente ou uso de servigos de saude 

■ Comorbidades e imunodepressao 

■ Dispositivos invasivos 

■ Padroes de resistencia locais 


Sugere-se que a antibioticoterapia cubra inicialmente agentes infeccio- 
sos Gram-positivos e Gram-negativos. Os germes mais comumente 
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causadores de sepse sao: Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Kleb¬ 
siella pneumoniae. Streptococcus pneumoniae (Tabela 11). 


TABELA 11 Antibioticoterapia empfrica sugerida 


Sitio/tipo de Microrganismo Droga de escolha Alternativa 

infecgao suspeito 

Otite/sinusite 

aguda 

S. pneumoniae, H. 
influenza 

Amoxicilina 

Amoxicilina-clavulanato 

Macrolideo 

Pneumonia 
adquirida na 
comunidade 

S. pneumoniae, viral, 
Mycoplasma 

Azitromicina 

Levofloxacino 

Infecgao de 
trato urinario 

E. coli 

Sulfametoxazol-trime- 
tropim (SMT-TMP) 

Ciprofloxacino, 
cefalexina, nitrofuran- 
toma, fosfomicina 

Uretrite 

Neisseria 

gonorrhoeae 

Ceftriaxona, 

azitromicina 

Doxiciclina 

Ulceras genitals 

Treponema pallidum. 
Herpes simplex virus 

Penicilina G, aciclovir 

Doxiciclina, 

valanciclovir 

Celulite 

Streptococci grupo A, 
S. aureus 

Cefalexina 

Doxicilina, clindami- 
cina, SMT-TIVIP 

Fasceite 

necrotizante 

Polimicrobiana 

Meropenem e 
vancomicina 

- 

Meningite 

S. pneumoniae, 

N. meningitidis, 

S. aureus 

Ceftriaxona 


Abdome agudo 
perfurativo 

Gram-negativos, 

anaerobios, 

enterococos 

Ampicilina-sulbactam 

Cefotaxima 


EM PACIENTES NAO RESPONDEDORES, 

0 QUE MAIS POSSO FAZER? 

■ Reavalia(;ao de hipotese diagnostica e piano terapeutico. 

■ Corticoides; uso rotineiro em pacientes em sepse nao e recomendado 
na abordagem inicial. Parece ter beneficio em pacientes com quadro de 
choque septico em dose baixa (hidrocortisona 300 mg/dia ou equiva- 
lente) por curto periodo (< 5 dias). 
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■ Terapia inotropica: dobutamina pode ser utilizada em pacientes que 
nao responderam a reposi^ao volemica inicial e vasopressores e man- 
tem um debito cardiaco baixo. 

■ Transfusoes de hemacias: reservada a indica^ao para pacientes com ni- 
vel de hemoglobina < 7 g/dL. As exce^oes incluem choque hemorragi- 
co concomitante ou isquemia miocardica ativa, que tern indica^oes es- 
pecificas de hemotransfusao. 

■ Deve-se considerar cuidados paliativos. 

QUAIS OUTRAS MEDIDAS DEVO SABER EM PACIENTES 
COM SEPSE E CHOQUE SEPTICO? 

■ Caso seja necessario fazer intuba^ao orotraqueal em paciente em cho¬ 
que septico, deve-se evitar drogas cardiodepressoras ou hipotensoras 
como o midazolam, o fentanil e o propofol para indu^ao em sequencia 
rapida. Quetamina e etomidato sao boas op^des. 

■ Existe preocupa^ao com etomidato e disfun^ao adrenal em pacien¬ 
tes criticos. No entanto, nao existem evidencias que demonstrem que 
dose linica de etomidato cause insuficiencia adrenal, mas pode-se 
considerar aplica(;ao de glicocorticoides para pacientes que o recebe- 
ram. 

■ Manter glicemia serica <180 mg/dL, se necessario com insulina de a(;ao 
rapida. 

■ Em pacientes em ventila<;ao mecanica, sobretudo em pacientes com cri- 
terios de sindrome do desconforto respiratorio do adulto (SDRA), de¬ 
ve-se realizar ventila^ao protetora. Os parametros sao especificados na 
Tabela 12. 

■ Profilaxia de ulcera de estresse em pacientes em ventila(;:ao mecanica > 
48 horas, coagulopatia ou choque. As op^oes incluem: ranitidina 50 mg 
EV 8/8 horas ou omeprazol 40 mg EV 1 vez/dia. 

■ Profilaxia de TVP em pacientes com disfun^ao organica: enoxaparina 
40 mg SC 1 vez/dia ou heparina 5.000 U SC 3 vezes/dia. 

■ Pacientes em choque septico, com necessidade de ventila^ao mecanica 
ou de terapia substitutiva renal, ou com disfunc^ao neurologica e alte- 
ra^ao de nivel de consciencia necessitam de interna^ao em Unidade de 
Terapia Intensiva. 
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Suspeita de infecgao 

I 

Disfungao organica? 


i } 


qSOFA < 2 


qSOFA > 2 

i 


—i 

Proceder com 

PAS < 100 mmHg 


Hemodinamicamente 

anamnese 

Ma perfusao 


estavel 


i 

i 


Sala de emergencia 


Sala de emergencia 


Monitorizagao 


Monitorizagao 


Acesso venoso 


Acesso venoso 


Coleta de exames 


Coleta de exames 


Investigagao de foco 


Investigagao de foco 


IniciarATB 


IniciarATB 



r 


Ringer lactato 30 mL/kg 








t 


Melhora cimica e hemodinamica 



FIGURA 1 Algoritmo para o manejo da sepse. 

ATB: antibioticoterapia; PAS: pressao arterial sistemica; qSOFA: quick SOFA. 
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TABELA 12 Parametros de ventilagao mecanica no choque septico 

■ Volume corrente = 6 mL/kg de peso 

■ Pressao de plato < 30 cmHjO 

■ Estrategia com maiores valores de PEEP se hipoxemia refrataria 

■ Considerar manobras de recrutamento alveolar com cautela 

PEEP: pressao positiva expiratoria final. 
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Delirium 


Heraldo Possolo de Souza 
Carine Carrijo de Faria 
Flavia Barros de Azevedo 


■ Delirium se define como estado confusional agudo caracterizado por 
disturbio de aten^ao e consciencia que se desenvolve de forma aguda e 
tende a flutua(;ao. 

■ Condi^ao bastante comum em idosos (> 70 anos) com baixa reserva 
cognitiva e associada de forma independente a aumento de mortalida- 
de em pacientes internados, alem de potente fator de risco para com- 
plica(;6es e aumento de tempo de interna(^ao. 

■ Um ter^o dos pacientes internados por problemas medicos gerais apre- 
senta delirium, 50% na admissao e os outros 50% durante interna^ao. 

■ A incidencia varia de 15 a 25%, em pacientes idosos submetidos a ci- 
rurgias de grande porte, a ate 75%, em pacientes em UTI. 

■ Diagnosticado em 10 a 15% dos idosos atendidos em service de emer- 
gencia e em 85% dos pacientes sob cuidados paliativos exclusivos. 

■ Pacientes que desenvolvem delirium ficam internados por mais tempo, 
sao mais institucionalizados e tern maior mortalidade. 

QUAIS SAP AS CAUSAS E OS FATORES DE RISCO?_ 

■ A fisiopatologia do delirium e complexa, multifatorial e ainda nao com- 
pletamente esclarecida. Parece haver altera<;6es nas vias de sinaliza^ao 
inflamatorias e metabolicas e nos neurotransmissores. 

■ Os fatores de risco sao classificados em predisponentes (Tabela 1) e pre- 
cipitantes (Tabela 2). Quanto mais fatores predisponentes estao presen- 
tes, menos fatores precipitantes sao necessarios para causar delirium. 
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TABELA1 Fatores de risco predisponentes para o desenvolvimento de delirium 

■ Idade > 70 anos 

■ Diagndstico previo de demincia (aumenta em 2 a 5 vezes a incidencia de delirium) 

■ Perda de funcionalidade 

■ Condigoes coexistentes diversas 


TABELA 2 Fatores desencadeantes do delirium 


Doenga 

SNC 

TCE, EH, AVC, hematomas subdurais, hidrocefalias, 
infeegoes (meningites, encefalites, abscesso, neurossifilis) 

Disturbios metabolicos 

Uremia, anemia, hipoxemia, hipoglicemia/hiperglicemia, 
avitaminoses, disturbios hidroeletroliticos, desequilibrio 
acidobasico, desidratagao 

Doengas cardiopulmonares 

lAM, 1C, arritmia cardiaca, cheque, insuficiencia respiratoria 

infeegoes sistemicas 

Pneumonias, ITU, infeegoes cutaneas, abdominais 

Doengas neoplasicas 

Tumor primario ou metastatico do SNC, infiltragao 
menmgea, smdromes paraneoplasicas 

Outras etiologias 

Abstinencias, desregulagao termica, estado pos- 
-operatorio, restrigao fisica, sondagem vesical de demora, 
deficit visual, gravidade da doenga de base, desnutrigao, 
introdugao de tres medicagoes novas, iatrogenia 


TCE: traumatismo cranioencefalico; EH: encefalopatia hepatica; AVC: acidente vascular cerebral; 
lAM: infarto agudo do miocardio; 1C: insuficiencia cardiaca; ITU: infecgao urinaria. 


QUAIS SAP OS SINTOMAS E COMO E FEITO 0 DIAGNOSTICO? 

■ Os sintomas do delirium sao: 

- Alteragao cognitiva de alguma das seguintes areas: 

• Rebaixamento de nivel de consciencia. 

• Atengao (distragao, dificuldade em manter dialogo, repetigao). 

• Pensamento desorganizado. 

- Sintomas flutuantes com intervales de lucidez. 

- Inicio agudo (boras a dias). 

- Hiperativo com agitagao psicomotora. 

- Hipoativo com prostragao. 

- Mista (alternancia entre hiper e hipoativo). 
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■ Devemos considerar o diagnostico de delirium sempre que se manifes- 
tarem os seguintes sintomas; altera^ao de nivel de consciencia e de cog- 
ni(;ao com flutua^ao e evolu^ao em curto periodo de tempo. 

■ Estudos sugerem que apenas 12 a 35% dos casos sao reconhecidos. 

■ A ferramenta validada como mais util no diagnostico a beira do leito e 
o Confusion Assessment Method, conhecido pela sigla CAM (Tabela 3). 


TABELA 3 Instrumento para diagnostico de delirium: CAM {Confusion Asses¬ 
sment Method) 


1 

Mudanga aguda no status mental com curso flutuante 

2 

Desatengao 

3 

Pensamento desorganizado 

4 

Alteragao de nivel de consciencia 

0 diagnostico de delirium requer a existencia dos criterios 1 e 2 acrescidos dos criterios 3 ou 4. 


QUAIS SAP OS DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS DO DELIRIUM? 

■ Pacientes com delirium apresentam quadro agudo, flutuante, cujo diag¬ 
nostico pode ser feito clinicamente. No entanto, pode ser confundido 
com doen^as neurologicas ou psiquiatricas, sendo as principais a doen- 
(;a. psiquiatrica e demencia (Tabela 4). 


TABELA 4 Diagnosticos diferenciais de delirium 


Caractenstica 

Delirium 

Demencia 

Doenga psiquiatrica 

Instalagao 

Abrupta 

Lenta 

Abrupta 

Evolugao 
em 24 horas 

Flutuante 

Estavel 

Estavel 

Atengao 

Reduzida 

Sem alteragoes 

Pode estar alterada 

Consciencia 

Flutuagao: reduzida 
a hiperalerta 

Normal 

Pode estar alterada 

Orientagao 

Alterada 

Alterada 

Pode estar alterada 

Memoria 

Alterada 

Alterada 

Normal, mas pode ser 
dificil de avaliar 

Percepgao 

Alucinagoes visuais 
e raramente auditivas 

Intacta 

Alucinagoes usualmente 
auditivas 


(continua) 
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TABELA 4 Diagnosticos diferenciais de delirium (continuagao) 


Caractenstica 

Delirium 

Demencia 

Doenga psiquiatrica 

Pensamento 

Desorganizado 

Vago 

Pode estar alterado 

e delirante 

Linguagem 

Lentificada 

Dificuldade em 
acharas palavras 

Pode estar alterada 

Alteragao de 
movimentos 

Pode ter flapping 

Usualmente sem 
altera goes 

Sem alteragoes, exceto 
se secundarias a 
medicagoes 


■ Outras doen^as psiquiatricas ou neurologicas que podem causar deli¬ 
rium estao especificadas na Tabela 5. 


TABELA 5 Outros diagnosticos diferenciais de delirium 


Smdromes neurologicas 

Smdrome 

Diferencial 

Afasia de Wernicke 

0 problema e restrito a linguagem, enquanto outros 
aspectos da fungao mental estao intactos 

Disfungao bitemporal 

0 deficit e restrito a memoria 

Lesoes bifrontais 

Lesoes frontais a imagem 

AVC 

Apresentam sinais localizatorios 

Encefalites 

Sinais de infecgao 

Status nao convulsivo epilepticus 

Se suspeitado, indicar EEG 

Demencia 

Apresenta evolugao mais lenta 

Doengas psiquiatricas primarias 

Smdrome 

Diferencial 

Depressao 

Presenga de disforia e menos flutuagao 

Psicose 

Alteragao do conteudo do pensamento, historia 
de surtos 


AVC: acidente vascular cerebral; EEC: eletroencefalograma. 


COMO MANEJAR DE FORMA GERAL 0 PACIENTE COM 

DELIRIUM? _ 

■ O diagnostico de delirium pode ser considerado uma emergencia amea- 
(;adora a vida. A avalia^ao na sala de emergencia deve ser dirigida ao 
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diagnostico sindromico de delirium (ver anteriormente) e, se este for 
confirmado, a causa precipitante do quadro (Figura 1). 

■ Assim, alem da historia clinica de delirium (estado confusional agudo 
caracterizado por disturbio de aten^ao e consciencia que se desenvol- 
ve de forma aguda e tende a flutua^ao), o emergencista deve buscar na 
avalia^ao inicial as possiveis causas precipitantes: medica^oes, infec^ao, 
distiirbios metabolicos. 

■ Devem ser pedidos exames de rotina para detectar infec^ao ou disturbio 
metabolico (hemograma, eletrolitos, fun(;ao renal, glicemia, urina 1, cul- 
turas, radiografia de torax). 

■ Caso indicados, exames que afastem outros diagnosticos de rebaixa- 
mento do nivel de consciencia (tomografia computadorizada [TC] de 
torax ou liquido cefalorraquidiano [LCR]). 

■ Cuidado integrado por medicos, enfermeiros, outros profissionais e fa- 
miliares ajuda a prevenir complica^oes e desfechos negativos. 

■ Contemplar todos os fatores modificaveis que sao identificados na ava- 
lia^ao inicial e de grande importancia. Multiplas pequenas interven- 
^oes podem trazer substancial beneficio. 

■ Fatores ambientais sao importantes no manejo do delirium. Interven- 
(;6es para melhorar a orienta(;ao e reduzir a priva(;ao de sensorio in- 
cluem relogios, calendarios, uso de oculos e aparelhos auditivos, visita 
de familiares, ambiente escuro e calmo no hospital durante a noite. 

■ Prevencpao e vigilancia de complica(;oes; 

- Monitoriza(;ao de debito intestinal e urinario (sem uso de sonda 
vesical, de demora de preferencia, exceto para tratamento de re- 
ten^ao urinaria). 

- Constipa(;ao pode ser prevenida pelo uso de laxativos, sendo essen- 
cial em pacientes com ordens permanentes de analgesicos opioides. 

- Colocar paciente fora do leito para uma cadeira e estimular a deam- 
bula^ao, se possivel, pode prevenir atelectasia e ulcera de pressao. 

- Evitar restri^ao fisica. 

- Independencia na medida do possivel. Estimular autocuidado. 

- Interna(;ao em local que permite a presen(;a de familiares. 

- Monitorizar ingestao de alimentos e fluidos pode identificar aqueles 
em risco de desnutri^ao e desidrata(;ao, nos quais alimenta^ao assis- 
tida seria util. 
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- Evitar medica^oes noturnas. 

- Tratar priva(;ao do sono. Permitir sono tranquilo com redu^ao de ruido. 

- Terapia ocupacional para deficit cognitivo. 

- Medica(;ao e o fator modificavel mais comum, A Tabela 6 explicita 
as drogas de alto risco para delirium e alguns potenciais substitutos. 


TABELA 6 Drogas que podem causar delirium em idosos 


Droga 

Mecanismo de 
efeito adverse 

Substitute ou 
estrategia alternativa 

Comentarios 

Benzodiazepmicos 

Sedagao de SNC e 
abstinencia 

Protocolo nao 
farmacologico 

Se paciente ja faz 
uso domiciliar, 
mantenha ou 
reduza a dose, nao 
descontinuar 
abruptamente 

Opioides 

(especialmente 

meperidina) 

Sedagao de SNC, 
toxicidade 
anticolinergica, 
constipagao 

Analgesia local/ 
regional, 
medicagoes 
analgesicas nao 
psicoativas (AINEs), 
reservar opioides 
para dor severa 

Considerar risco/be- 
neficio: dor nao 
controlada gera 
delirium; insuficiencia 
renal possui risco 
elevado para efeito 
adverse; naloxone 
para overdoses 
severas 

Sedatives 
hipnoticos nao 
benzodiazepmicos 
(p. ex., Zolpidem) 

Sedagao de SNC e 
abstinencia 

Protocolo nao 
farmacologico 


Alcool 

Sedagao de SNC e 
abstinencia 

Se paciente usuario 
cronico, monitorize 

e use 

benzodiazepmicos 
para sintomas de 
abstinencia 

Anamnese deve 
incluir 

questionamento 
sobre uso de alcool 


(continua) 
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TABELA 6 Drogas que podem causar delirium em idosos (continuagao) 


Droga 

Mecanismo de Substitute ou Comentarios 

efeito adverse estrategia alternativa 

Anti-histammicos 
(especialmente 
geragao - p. ex., 
difenidramina) 

Texicidade 

anticelinergica 

Pretecele nae 
farmacelogice, 
anti-histammice 
nae sedative para 
alergias 

Anamnese deve 
aberdar historia de 

use 

Anticolinergicos (p. 
ex., oxibutinina) 

Texicidade 

anticelinergica 

Baixas deses eu 
estrategia cemperta- 
mental para incenti- 
nencia urinaria 
(diurese de herarie) 

Delirium e incemum 
em baixas deses 

Anticonvulsivantes 
(p. ex., primidona, 
fenobarbital e 
fenitoma) 

Sedagae de SNC 

Agente alternative eu 
censiderar suspen¬ 
der, case paciente 
cam baixe risce de 
cenvulsoes e sem 
episodie recente 

Delirium pede 

ecerrer 

independentemente 
da cencentragae 
terapeutica das 
dregas 

Antidepressivos 
triciclicos (p. ex., 
amitriptilina, 
imipramina) 

Texicidade 

anticelinergica 

Inibideres da 
recaptagae de 
seretenina, 
aminetriciclices 
secundaries (p. ex., 
nertriptilina) 

Neves agentes (p. 
ex., dulexetina) sae 
tae eficazes quante 
aminasterciarias 
para der cronica 

Bloqueadores H 2 de 
histamina 

Texicidade 

anticelinergica 

Baixas deses eu 
substituir per 
antiacides eu IBP 

Efeites relacienades 

sebretude cem altas 

deses intravenesas 

Agentes 

antiparkinsonianos 
(p. ex., levodopa, 
amantadina) 

Texicidade 

depaminergica 

Reduzir deses eu 
ajustar deses de 
herarie 

Efeites depaminer- 
gices ecerrem 
primariamente em 
deenga avangada eu 
altas deses 

Antipsicoticos 
(sobretudo tfpicos 
de baixa potencia 
- p. ex., 
clorpromazina) 

Texicidade 
anticelinergica e 
sedagae de SNC 

Descentinuar eu, 
se necessarie, usar 
baixas deses de 
agentes de alta 
petencia 

Censiderar 

cuidadesamente 
risce/beneficie de 
use ne delirium 


(continua) 
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TABELA 6 Drogas que podem causar delirium em idosos (continuagao) 


Droga 

Mecanismo de 
efeito adverse 

Substitute eu 
estrategia alternativa 

Cementaries 

Barbituricos 

Sedagao de SNC e 
smdrome de 
abstinencia 

Descentinuagae 
gradual eu 
substituigae per 
benzediazepmice 

Evitar 

descentinuagae 
abrupta eu 
inadvertida 


AINE: anti-inflamatorios nao esteroides; IBP: inibidores de bomba de proton; SNC: sistema 
nervoso central. 


COMO MANEJAR AS ALTERAQOES DE COM PORTAMENTO? 

■ A base do manejo de altera^oes comportamentais no delirium e o tra- 
tamento nao farmacologico, pela falta de evidencia de beneficios e efei- 
tos potenciais conhecidos do tratamento medicamentoso. 

■ A conten(;:ao fisica, comumente usada, esta associada a lesao corporal 
e deve ser evitada. Se indicada, deve ser descontinuada o mais cedo pos- 
sivel. 

■ Tratamento farmacologico pode ser necessario no contexto de distur- 
bios perceptorios, pensamentos ilusorios ou quando o comportamen- 
to do paciente se torna amea(;ador para ele proprio ou para terceiros 
(Tabela 7). 

■ Benzodiazepinicos possuem indica^oes especificas, tais como delirium 
associado a alcool ou abstinencia de benzodiazepmico. Para outras si- 
tua^oes, agentes antipsicoticos possuem melhor risco/beneficio. 

■ Os antipsicoticos nao reduzem mortalidade ou tempo de internaq:ao. A 
op^ao pelo seu uso deve considerar um balan^o entre a necessidade de 
controle de sintomas e risco de seda^ao e complica^oes induzidas por eles. 

■ Todos os antipsicoticos estao associados a alargamento do intervalo 
QT. Fazer um EGG antes de iniciar terapia e acompanhar com novos 
ECGs apos. 

■ A escolha do agente antipsicotico deve levar em conta os efeitos adver- 
sos considerando que estudos recentes mostraram efetividade similar. 
No entanto, em func^ao da longa experiencia de uso, o haloperidol se 
mantem como farmaco-padrao e ainda mais usado, sobretudo para agi- 
ta^ao psicomotora. 
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EEG 

FIGURA 1 CAM; Confusion Assessment Method] EEG; eletroencefalograma; 
lOT: intubagao orotraqueal; LCR: Ifquido cefalorraquidiano; TC: tomografia 
computadorizada. 
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■ Independentemente da droga de escolha, a dose inicial deve ser baixa, 
em fun<;ao da grande variabilidade na resposta. Doses adicionais po- 
dem ser administradas a cada 30 a 60 minutos ate o efeito desejado ser 
alcan^ado. 

■ Pacientes com delirium prolongado podem precisar de doses de manu- 
ten^ao continuadas, 2 a 3 vezes ao dia. 

■ O tratamento farmacologico deve ser descontinuado o mais precoce- 
mente possivel. 
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Manejo de dor no departamento 

de emergencia 

Julio Flavio Meirelles Marchini 
Julio Cesar Garcia de Alencar 
Marcel Yukio Kamonseki 

■ Dor e o sintoma mais prevalente no departamento de emergencia (DE). 

■ Independentemente do diagnostico etiologico ou do fator precipitan- 
te, a dor interfere negativamente na qualidade de vida do paciente e 
deve ser tratada de forma adequada. 

■ A dor pode ser classificada de forma temporal em aguda ou cronica, e 
de acordo com seu mecanismo biologico em neuropatica, nociceptiva 
ou central. A dor sempre deve ser acessada a partir de escalas visuais 
ou numericas. 

■ O manejo farmacologico da dor deve ser realizado de acordo com a es- 
cada analgesica da Organiza(;ao Mondial da Saude (OMS) (Figura 1). 
A dor leve e tratada com analgesicos nao opioides, como paracetamol, 
dipirona, anti-inflamatorio nao esteroide (AINE), salicilatos ou agentes 
topicos (lidocaina, AINE topico). Para dor moderada, e adicionado um 
opioide fraco, como a codeina ou o tramadol. Para dor intensa, sao uti- 
lizados opioides fortes, como morfina, oxicodona ou fentanil. Alem dis- 
so, se indicados, podem ser adicionados adjuvantes como antidepressi- 
vos ou anticonvulsivantes aos agentes analgesicos em qualquer passo. 

COMO CLASSIFICAR A DOR? 

■ A dor pode ser classificada de forma temporal em aguda (dura^ao me- 
nor do que 3 meses) ou cronica (dura^ao maior do que 3 meses com 
ou sem claro fator precipitante). 

- Dor aguda: geralmente tern claro fator precipitante (p. ex., lacera- 
^ao, queimadura superficial, otite media etc.). A dor aguda e causa- 
da pela ativa^ao de neuronios sensitivos especializados chamados 
nociceptores, presentes em todos os tecidos moles, como musculos 
e pele, e nos orgaos internos. Os nociceptores sao ativados por leu- 
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cotrienos, bradicininas, serotonina, histamina ou tromboxano. A re- 
solu<;ao da dor aguda geralmente acontece com a melhora do fator 
precipitante. 

- Dor cronica: tern dura(;ao maior do que 3 meses e pode ou nao 
apresentar fator precipitante. Nos casos sem fator precipitante evi- 
dente, os sinais de alerta que devem desencadear maior investiga- 
(;ao etiologica sao: altera<;ao de exame fisico, piora noturna, febre 
ou perda de peso. Geralmente esta associada a sofrimento emo- 
cional, social e existencial, que aumentam o sofrimento relaciona- 
do a propria dor. 

■ A dor tambem pode ser classificada de acordo com seu mecanismo bio- 

logico em nociceptiva, neuropatica ou central. 

- Nociceptiva: dor detectada por nociceptores. Existem dois tipos de 
dor nociceptiva: dor somatica (dor nas articula^oes, ossos, muscu- 
los e outros tecidos moles) e dor visceral (dor dos orgaos internos). 
A dor somatica geralmente e localizada, incomoda, “em pancada”, 
pulsatil ou em aperto. Por outro lado, os nociceptores nas visceras 
transmitem a sensa^ao de plenitude ou de pressao mal localizada. 
A dor nociceptiva pode ter componente inflamatorio. 

- Neuropatica: causada por lesao ou disfun^ao do sistema nervoso. 
Em geral e descrita como queima^ao, picada, formigamento ou 
lancinante. Normalmente segue a distribui^ao do nervo (ou da raiz 
do nervo) que esta danificado, mas pode ser bilateral, como nas 
neuropatias perifericas. A dor pode ser localizada, como na neural¬ 
gia pos-herpetica; ou disseminada, como a neuropatia periferica 
diabetica. 

- Central: causada por danos no sistema nervoso central, que inclui 
cerebro, tronco encefalico e medula espinal. A sindrome da dor 
central normalmente ocorre logo apos a lesao causal, mas pode 
ser adiada por meses ou anos, especialmente se estiver relaciona- 
da a um acidente vascular cerebral (AVC). Alem do AVC, esta sin¬ 
drome pode ser causada por esclerose multipla, tumores, epilep¬ 
sia, trauma cerebral ou na medula espinal ou doen^a de Parkinson. 
O carater da dor varia amplamente e pode afetar uma area espe- 
cifica do corpo ou ocorrer de forma mais difusa. A dor geralmen¬ 
te e constante, mas pode ser exacerbada por tosse, mudan^as de 
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temperatura, movimento ou emo^oes. A dor central e frequente- 
mente associada a alodinia e hiperalgesia (hipersensibilidade a es- 
timulos nocivos). Os pacientes em geral descrevem um ou mais 
tipos de sensa(;ao de dor; o mais comum e queima<;ao. Alguns au- 
tores tern considerado que a fibromialgia tern mecanismo biolo- 
gico central. 

COMO ABORDAR, GERENCIAR E TRATAR A DOR NO DE? 

■ Em pacientes com queixa de dor aguda, o fator precipitante deve ser 
identificado e tratado de forma adequada. Anamnese e exame fisico sao 
capazes de identificar corretamente 85% dos diagnosticos etiologicos, e 
a solicita^ao de exames complementares deve ser individualizada. 

■ A dor aguda em si tambem deve ser tratada precocemente, pois o esti- 
mulo nociceptivo repetido potencializa a resposta das vias de dor, am- 
plificando-a tanto em intensidade quanto na difusao de sua localiza^ao. 

■ Em pacientes com queixa de dor cronica, a interven^ao deve ser indi¬ 
vidualizada. Os pacientes devem ser educados sobre os mecanismos fi- 
siopatologicos da dor, a importancia de um piano de tratamento mul¬ 
timodal e as expectativas realistas de melbora, com a enfase no ganbo 
funcional. Medicamentos podem ser parte do piano de tratamento, mas 
deve-se tomar cuidado para evitar situa^oes nas quais sao excessiva- 
mente enfatizados ou se tornam a unica estrategia de gerenciamento 
da dor. 

■ A dor deve ser classificada em escalas visuais ou numericas (0 a 10, sen- 
do 0 a ausencia de dor e 10 a dor mais forte possivel). Em adultos, es¬ 
calas numericas sao de mais facil aplica<;ao. A dor deve sempre ser tra¬ 
tada de acordo com a experiencia do paciente, e nao com a experiencia 
que o profissional de saude julgar compativel com a patologia de base. 
Existe baixa correla^ao entre sinais nao verbais, como taquicardia, ta- 
quipneia e expressao facial, e os escores de dor dos pacientes, devendo- 
-se reservar essa avalia^ao subjetiva da dor apenas para pacientes que 
nao conseguem comunicar-se verbalmente. 

■ £ importante identificar fatores na anamnese que podem interferir no 
tratamento de dor. For exemplo, antecedente de ulcera peptica ou doen- 
<;a renal, que podem contraindicar AINEs. Deve-se sempre perguntar 
sobre as medica<;6es que o paciente ja usou em casa e sobre alergias. 
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■ A dor leve e tratada com analgesicos nao opioides, como paracetamol, 
dipirona, anti-inflamatorio nao esteroide (AINE). Para dor moderada 
e adicionado um opioide fraco, como a codema ou o tramadol. Para dor 
intensa sao utilizados opioides fortes, como morfina, oxicodona ou fen- 
tanil (Figura 1). 


Dor 7-10 

Degrau 3 
Opioide forte 

(morfina, metadona, oxicodona, fentanil) mais 
analgesicos simples 


Dor 4-6 

Degrau 2 
Opioide fracos 

(tramadol ou codema) mais analgesicos 
simples 

Dor 1-3 

Degrau 1 

Analgesicos simples 

(dipirona, paracetamol ou anti-inflamatorios 
nao esteroides) 

A estes analgesicos podem ser associados farmacos adjuvantes, como 
antidepressivos e anticonvulsivantes 

FIGURA 1 Degraus para tratamento da dor conforme sua intensidade. 


■ Para dor visceral, a combinac^ao de medica(;6es parece ser melhor do 
que medica<;oes isoladas. Para o trato gastrointestinal, AINEs e opioi¬ 
des nao sao boas op^oes. Em casos de obstru^ao intestinal inoperavel, 
octreotide 0,3 mg SC 1 x/dia parece ser a melhor op^ao. 

■ Medica(;6es para dor neuropatica e cronica sao antidepressivos tricicli- 
cos (melhores para dor em queima^ao) e anticonvulsivantes (melhores 
para dor lancinante). Opioides, como tramadol e metadona, sao op(;ao 
de segunda linha. 
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■ Alguns tipos de dor tern tratamento estabelecido, por exemplo: migra- 
nea sem aura: triptanos; fratura por compressao osteoporotica: calcito- 
nina; neuralgia do trigemeo: carbamazepina; fratura de quadril: blo- 
queio regional. 

■ A quetamina e urn antagonista do receptor NMDA de rapida a(;ao, 
tern alto poder analgesico para tratamento de dor aguda, cronica ou 
refrataria no DE e e excelente op^ao na dor intensa para diminuir o 
uso de opioides. Atentar para doses corretas e nao administrar em 
bolus pois e associado a apneia. Doses baixas (0,1-0,5 mg/kg), em in- 
fusao lenta, demonstram eficacia no tratamento de qualquer tipo de 
dor com poucos eventos adversos. 

■ As medica^oes para dor nociceptiva somatica sao: analgesicos (dipiro- 
na e paracetamol), anti-inflamatorios e opioides. 

■ O paciente deve ser reavaliado, e sua dor reclassificada, para adequar 
necessidade de novas medica(;6es e consequente analgesia adequada. 

0 QUE PRESCREVER PARA 0 PACIENTE NA ALTA HOSPITALAR? 

■ A prescri^ao adequada de analgesia apos a alta e importante para evi- 
tar retorno da dor e idas desnecessarias ao DE. 

■ Pacientes com dor aguda devem receber analgesia correta enquanto se 
espera a resolu^ao do diagnostico etiologico. 

■ Pacientes com dor cronica devem receber a prescri^ao de um piano de 
tratamento multimodal. 

■ O tratamento nao farmacologico da dor inclui atividade fisica. As op- 
^oes podem incluir fisioterapia formal, fortalecimento muscular, alon- 
gamento muscular, exercicio aerobico de baixo impacto, exercicio a base 
de agua ou tai chi. Outras op(;:6es sao massagem e acupuntura, ambas 
apoiadas por evidencias de baixa qualidade, com modestas melhorias 
em compara<;ao a terapia convencional. A dura(;ao ideal do tratamen¬ 
to para essas interven(;6es e desconhecida. 

■ Para dor neuropatica com sintomas localizados, como neuralgia pos- 
-herpetica ou neuropatia diabetica, podem ser tratados com agentes to- 
picos, como o creme de capsaicina ou lidocaina gel. Os farmacos anti- 
convulsivantes gabapentina e pregabalina sao considerados agentes de 
primeira linha para terapia sistemica, sao bem tolerados e tern menos 
efeitos colaterais e intera(;6es medicamentosas. 
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■ Para dor nociceptiva, o paracetamol e a dipirona sao os agentes de pri- 
meira linha em razao de sua seguran(;a e tolerabilidade. Os AINEs po- 
dem ser considerados se houver um componente inflamatorio na dor, 
o paciente nao tiver contraindica^oes e por um curto periodo. 

■ Nao ha evidencias para apoiar a eficacia dos opioides no tratamento da 
dor cronica nao oncologica. A prescri^ao de opioides deve ser realiza- 
da apos a avalia(;ao criteriosa de parametros como diagnostico, intra- 
tabilidade da dor, risco de intoxica^ao e eficacia esperada. 

■ O seguimento ambulatorial e recomendado em todos os pacientes com 
quadro de dor, principalmente em pacientes com dor cronica. 


TABELA 1 Analgesicos opioides 


Classificagao 

Drogas 

Doses diarias (mg); 
intervalos (h); dose maxima 

Via(s) de 
administragao 

Fracos 

Codema (Codein®) 

30/60; 4-6 h; 360 

VO 


Tramadol (Tramal®, 
Sylador®) 

50/100/50 LP/lOO LP; 6 h/12 h 
se LP; 400 

VO, EV, IM 

Fortes 

Fentanila (Fentanil® 

EV e Durogesic® 
transdermico) 

EV: ampola com 0,05 mg/mL Dose 
inicial: 25-100 pg (0,5 a 2 mL) ou 

1 a 2 pg/kg. Dose de manutengao: 
50 a 500 pg/h em infusao continua 
TD; 2,5/5/7,5/10/25/50 pg. 
Substituir a cada 3 dias 

EV,TD 


Meperidina ou 
petidina (Dolantina®) 

EV: ampola com 100 mg/2 ml. 

Dose inicial: 10 a 30 mg EV (diluir 
uma ampola para 10 mL e fazer 

1 a 3 mL) 

IM: 50 a 150 mg (1 a 3 mg/kg) a 
cada 3 ou 4 horas. Dose maxima 
diaria: 1 g (20 mg/kg) 

EV,IM 


Morfina (Dimorf®, 

Dolo Moff®) 

10/10 EV/30/30 LP/60 LP/lOO 

LP; 4-6 h/12 h se LP 

EV: dose inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg 
(diluir uma ampola de 10 mg para 

10 mL e fazer 2,5 a 5 mL). Dose de 
manutengao (infusao continua): 
0,8-10 mg/h 

VO, EV, SC 


Oxicodona 

(Oxycontin®) 

10 LP/20 LP/40 LP; 12 h; 80 
(doses maiores podem ser usadas 
em pacientes com tolerancia) 

VO 
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TABELA 2 Tabela de equivalencia de opioides 


Medicagao 

Dose equivalente 

Dose inicial VO 

Dose inicial EV 

VO 

EV 

Morfina 

30 mg 

10 mg 

10-30 mg ou 

0,2-0,3 mg/kg/dose 

1-10 mg ou 

0,1-0,2 mg/kg/dose 

Oxicodona 

20 mg 

- 

5-10 mg ou 

0,05-0,15 mg/kg/dose 

- 

Metadona 

5 mg 

- 

2,5-5 mg ou 

0,1 mg/kg/dose 

- 

Fentanila* 

- 

100 Mg 

- 

25-100 Mg ou 

0,5-2 Mg/kg/dose 

Codema 

200 mg 


30-60 mg ou 

0,5-1 mg/kg 

- 

Tramadol 

- 

- 

50 mg 



* Fentanila transdermica tern equivalencia 10:1 com morfina VO e 30:1 com morfina EV. 
Portanto, urn patch de 12 pgfornece 288 pg em 24 horas (12 pg/h) e equivale a 30 mg de 
morfina VO em 24 horas ou 10 mg de morfina EV em 24 horas. 


TABELA 3 Analgesicos nao opioides 


Medicagao 

Dose habitual 

Dose maxima diaria 

Dose pediatrica 

Paracetamol 

750 mg a 
cada 4-6 h VO 

4.000 mg 

10-15 mg/kg a cada 4-6 h 

Dipirona 

1 g a cada 6 h VO 

4.000 mg 

25 mg/kg 

Aspirina® 

500 mg a cada 6 h 

6.000 mg/dia em 4-5 X 


Indometacina 

25,50 mg 3-4 X/dia 

150 mg/d 


Sulindaco 

150,200 mg 2 x/dia 

400 mg/d 


Diclofenaco 

50 mg a cada 8 h VO 

400 mg 


Ibuprofeno 

400-800 mg a 
cada 6-8 h VO 

2.400 mg 

10 mg/kg a cada 6-8 h 

Cetoprofeno 

50-100 mg a 
cada 6-8 h VO 

300 mg 


Cetorolaco 

10 mg a 
cada 6-8 h VO 

120 mg (< 65 anos) 

60 mg{> 65 anos) 


Naproxeno 

500 mg de ataque 
e 250 mg a 
cada 6-8 h VO 

1.250 mg no primeiro 
dia e 1.000 mg apos 

10-20 mg/kg/dia 
divididos em 2 a 3 vezes 


(continua) 
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TABELA 3 Analgesicos nao opioides (continuagao) 


Medicagao 

Dose habitual 

Dose maxima diaria 

Dose pediatrica 

Celecoxibe 

100-200 mg a 
cada 12 h VO 

400 mg 

- 

Piroxican 

10,20 mg/dia 

600 mg/d 


Fenilbutazona 

100 mg 2 X/dia 



Meloxicam 

7,5 mg VO 

15 mg/d 


Celecoxibe 

100-200 mg/dia 



Etoricoxibe 

90-120 mg/dia 



Valdecoxibe 

10-20 mg/dia 



Quetamina 

0,5-1 mg/kg inalatorio 
0,2-0,4 mg/kg EV 
em 15-30 min 



Lidocama 

2 mg/kg EV em 5 min 




TABELA 4 Tratamento farmacologico de dor neuropatica e cronica 


Medicagao 

Dose inicial 

Dose maxima 

Titulagao 

Efeitos colaterais 

Carba- 

mazepina 

100 mg 

1.200 mg 

A cada 3-7 dias 
em incrementos 
de 200 mg/dia 

Convulsoes, agranuloci- 
tose,fadiga, nistagmo 

Gabapentina 

300 mg 

1.800 mg/dia 
em 3 tomadas 

Aumentar 

300 mg/dia 

Convulsoes, fadiga 
anormal, lesao acidental 

Pregabalina 

75 mg 2 x/dia 

300 mg 

2 x/dia 

Aumentar a 
cada 7 dias 

Insuficiencia cardiaca, 
cefaleia, ataxia 

Fenitoma 

4-5 mg/kg/dia 

Limitagao por 
efeito colateral 

Ajuste 

cuidadoso 

Convulsoes, ataxia, 
descoordenagao 

Amitriptilina 

10-25 mg 

150 mg/dia 

10-25 mg a 
cada 5-7 dias 

Prolongamento QT, 
hipotensao, hipertensao, 
constipagao, retengao 
urinaria 

Nortriptilina 

10-25 mg 

150 mg/dia 

10-25 mg a 
cada 5-7 dias 

Prolongamento QT, 
hipotensao, hipertensao, 
constipagao, retengao 
urinaria 

Duloxetina 

60 mg/dia 

120 mg/dia 

60 mg a 
cada 7 dias 

Mania, ideagao suicida, 
disfungao hepatica 


(continua) 
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TABELA 4 Tratamento farmacologico de dor neuropatica e cronica (continuagao) 


Medicagao 

Dose inicial 

Dose maxima 

Titulagao 

Efeitos colaterais 

Venlafaxina 

37,5-75 mg/dia 

225 mg/dia 

75 mg a 
cada 7 dias 

lns6nia,tontura,sono- 
lencia, sudorese, nausea 

Tramadol 

50 mg 2 X/dia 

400 mg 

Aumento a 
cada 3 dias 

Convulsoes, depressao 
respiratdria,tontura, 
diarreia, constipagao 
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Sedagao e analgesia em procedimentos 

Lucas Certain 
Rodrigo Passarella Muniz 
Lucas Oliveira Marino 


QUAIS SAO A DEFINIQAO E A IMPORTANCIA DA SEDAQAO 

E DA ANALGESIA EM PROCEDIMENTOS (SAP)? 

■ Trata-se da administragao de sedatives ou anestesicos dissociativos que 
causam rebaixamento do nivel e do conteudo de consciencia, 

■ Visa a realizagao de procedimentos com o minimo de desconforto pos- 
sivel e de memoria associada a eles. 

■ Boa parte dos medicamentos utilizados, contudo, tern potencial de cau- 
sar depressao cardiorrespiratoria e coma, o que exige precisao na esco- 
Iha da droga e de sua dosagem, levando-se em conta o perfil do pacien- 
te. E precise tambem conhecimento para intervir, caso necessario. 

QUAIS SAO OS NIVEIS DE SEDOANALGESIA POSSIVEIS 

DE SEREM ATINGIDOS? 


TABELA 1 Caracterfsticas cimicas da sedoanalgesia 


Espectro Caracterfsticas cimicas 

Analgesia 

■ Alfvio de dor sem sedagao intencional 

■ A alteragao do nivel de consciencia pode sobrevir como evento 
adverse das drogas utilizadas 

Sedagao 

mmima 

■ Permanece a resposta a comandos verbais 

■ Potencial alteragao de coordenagao e cognigao, sem 
comprometimento ventilatorio ou cardiovascular 

■ Usada para facilitar pequenos procedimentos 

Analgesia e 

sedagao 

moderadas 

■ 0 paciente mantem os olhos fechados, porem responde a comandos 
verbais, por vezes somente apos estfmulo tatil concomitante 

■ Nao ha comprometimento cardiovascular ou da protegao de via 
aerea ou cardiovascular 


(continua) 
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TABELA 1 Caractensticas cimicas da sedoanalgesia (continuagao) 


Espectro Caractensticas cimicas 

Analgesia e 

sedagao 

profundas 

■ Depressao do nivel de consciencia com resposta apenas a estimulos 
verbais vigorosos e/ou dolorosos 

■ Intervengao para assegurar a protegao de via aerea e ventilagao 
pode ser necessaria 

■ Comprometimento cardiovascular e infrequente e depende das 
medigagoes utilizadas 

■ E mandatorio manter monitorizagao continua 

Anestesia 

geral 

■ Ausencia de resposta a estimulos, mesmo dolorosos, e sem reflexos 
de protegao de via aerea 

■ Necessita de suporte ventilatorio e pode ter comprometimento 
cardiovascular, a depender do perfil das drogas utilizadas 

Dissociagao 

■ Estado de catalepsia: analgesia profunda e amnesia sem suprimir a 
protegao da via aerea, a respiragao espontanea e a estabilidade 
cardiopulmonar 

■ A droga mais utilizada para esse fim e a quetamina 


■ A despeito da classifica(;ao didatica, a sedagao apresenta uma progres- 
sao continua e nao categorica. Decerto, nao ha marcos definitives que 
separam esses espectros. Ha, pois, a necessidade de vigilancia continua 
e expertise na escolha das drogas e das doses adequadas. 

■ Muitos procedimentos no departamento de emergencia (DE) podem ser 
facilitados com o emprego de sedagao e analgesia, como: sutura de lesoes, 
paracentese, toracocentese, artrocentese, pun(;ao liquorica, redu(;ao de 
fraturas e luxa^oes, drenagem de abscesses, retirada de corpo estranho, 
endoscopia digestiva alta e colonoscopia, cardioversao eletrica, realiza- 
^ao de tomografia e ressonancia (pacientes sem capacidade de permane- 
cer imoveis ou por claustrofobia) e uso de marca-passo transcutaneo. 

QUAIS SAG AS CONTRAINDICAQOES E AS POTENCIAIS 
COMPLICAgOES DA SAP? 

■ Nao ha contraindica^oes absolutas para a SAP. Adota-se cuidado redo- 
brado em pacientes idosos, com multicomorbidades e com via aerea 
dificil predita. 

■ A classifica^ao de estado fisico da American Society of Anesthesiolo¬ 
gists (ASA) ajuda a avaliar o potencial risco de eventos adversos re- 
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lacionado as comorbidades: quadros de ASA III ou mais correlacio- 
nam-se com maior risco. 

- ASA III: doen^as sistemicas graves {diabetes mellitus [DM] ou hiper- 
tensao arterial sistemica [HAS] mal controladas; doen^a pulmonar obs- 
trutiva cronica [DPOC]; indice de massa corporal [IMC] > 40; hepati¬ 
te em atividade; abuso e dependencia de alcool; insuficiencia cardiaca 
congestiva [ICC]; doen^a renal cronica [DRC] dialitica; doen(;a arterial 
coronariana [DAC] com stents e doen<;a cerebrovascular, entre outras). 

- Como reduzir o risco nestes pacientes? Menor dose inicial, bolus in- 
termitentes menos frequentes e SAP pelo menor periodo possivel 
(beneficio questionavel). 

■ Depressao respiratoria e o evento adverso de maior preocupa^ao e, fe- 
lizmente, raro (< 1%); demais complica^oes, como instabilidade hemo- 
dinamica, vomitos e macroaspira^ao, rea^oes de hipersensibilidade a 
drogas e seda(;:ao inadequada sao similarmente infrequentes. 

COMO LIDAMOS COM 0 RISCO DE ASPIRAQAO?_ 

■ Alguns postulados devem ser desmistificados; outros, refor^ados: 

- Os guidelines da ASA para reduzir o risco de aspira(;ao advem de 
opiniao de especialistas e de evidencias da anestesia geral. Sua re- 
produtibilidade no DE tern valor questionavel: (1) os criterios de je- 
jum da ASA raramente sao preenchidos neste contexto; (2) proce- 
dimentos na emergencia nao sao postergaveis; (3) evidencias de que 
jejum reduz o risco de aspira(;ao sao limitadas; (4) aspira(;ao com 
repercussao clinica para SAP e rara; (5) intubac^ao orotraqueal [lOT] 
nao necessariamente e protetora para aspiraq:ao pulmonar. 

- O American College of Emergency Physicians orienta que alimen- 
ta^ao recente nao e contraindica^ao a SAP, mas que o momento 
(quando possivel) e o alvo da seda(;ao devem ser reconsiderados. 

■ Apesar de nao haver evidencias concretas de que o jejum prolongado 
diminua o risco de aspira^ao, aguardar o esvaziamento gastrico em pro- 
cedimentos nao emergenciais e minimamente racional: 2 horas para li- 
quidos sem residuos ou 6 horas para solidos. 

■ Busca-se a seda^ao leve, a fim de nao se comprometer a prote<;ao da 
via aerea. 

■ Nao ha nenhum beneficio na administra^ao de procineticos e antiacidos. 
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QUAIS PRECAUgOES NO PERIPROCEDIMENTO 

MERECEM MENQAO?_ 

■ Riscos, benefidos e alternativas a SAP devem ser discutidos com o pa- 
ciente ou seus familiares (quando o paciente nao e capaz de prover o 
consentimento). 

■ Alguns itens devem ser assegurados: 

- Equipe treinada e capacitada em manejo de via aerea e suporte avan- 
(;ado de vida, assim como materials necessaries para tal (material 
para via aerea avan(;ada e via aerea dificil, aspirador para secretes, 
medica(;6es do ACLS e agentes de reversao). 

- Monitoriza<;ao adequada: sinais vitais em intervales regulares, gli- 
cemia capilar, cardioscopia, oximetria de pulso, capnografia. 

- A resposta do paciente as drogas utilizadas deve ser constantemen- 
te reavaliada, inclusive o padrao respiratorio, o nivel de consciencia 
e a rea^ao a dor. 

- Recomenda-se a suplementa^ao de oxigenio sob mascara facial de alto 
fluxo durante a SAP: atentar para o risco de hipoventila^ao e hipercap- 
nia, particularmente em pacientes sem monitoriza^ao de ETCO 2 , uma 
vez que a dessatura^ao e um evento tardio da hipoventila^ao alveolar. 
Ha evidencia de que a suplementa^ao de oxigenio reduz episodios de 
hipbxia de 15 segundos ou mais, mas esse mesmo estudo nao avaliou 
a relevancia clinica desses episodios. 

QUAIS AS DROGAS UTILIZADAS EM PROCEDIMENTOS, 

SUAS INDICAgOES E EFEITOS COLATERAIS?_ 

■ Perfil ideal de drogas para uso no DE: rapido inicio e curto periodo de 
a^ao, com poucos efeitos colaterais, sem impacto hemodinamico. 

TABELA 2 Perfil da agao das drogas utilizadas na SAP 

1. Etomidato: 

Apresentagao: 20 mg/10 ml 

Concentragao: 2 mg/mL 

■ Derivado imidazolico 

■ Sedative e amnestico; sem propriedades analgesicas (case se utilize opioide em 
conjunto, limitardose de fentanil a 0,5 pg/kg para evitar depressao respiratdria) 

■ Inicio de agao quase imediato 

■ Duragao de agao entre 5 e 15 min 


(continua) 
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TABELA 2 Perfil da agao das drogas utilizadas na SAP (continuagao) 

■ Dose: 0,1-0,2 mg/kg, EV em 30-60 s repetir 0,05 mg/kg a cada 5-15 min para 
manter a sedagao 

■ Etomidato possui seguranga e estabilidade cardiovascular 

■ Efeitos colaterais: mioclonias (comuns, ate 80% dos casos; dose-dependente; se 
grave ^ lOT e midazolam 1-2 mg IV 1/1 min ate ceder), dor no local da pungao, 
depressao respiratdria (10% dos casos ^ SatOj < 90% ou apneia), supressao 
adrenal (relevancia cimica questionavel), nauseas e vomitos 

■ Se 0 procedimento depender da imobilidade do paciente (redugao de luxagao, 
exame de imagem), o etomidato pode nao ser a melhor opgao pelas mioclonias 

■ A dor no sitio da infusao pode ser prevenido com lidocama 0,5 mg/kg EV com 
torniquete por 30 a 120 segundos antes de iniciar o etomidato 

■ Trata-se de droga segura, porem com menores taxas de sucesso em procedimentos, 
quando comparada a propofol ou quetamina 

2. Midazolam: 

Apresentagao: 15 mg/3 mLou 50 mg/10 ml 

Concentragao: 5 mg/mL 

■ Benzodiazepmico, lipofilico 

■ Sedativo, ansiolitico e amnestico. Sem propriedades analgesicas 

■ Inicio de agao em aproximadamente 2-5 min 

■ Duragao de agao longa, aproximadamente 30-60 min; mais utilizado para ansidlise 
do que para SAP 

■ Dose: 0,02-0,03 mg/kg, EV em 1-2 min repetir mesma dose, se necessario, a 
cada 2-5 min. Em geral, utilizam-se para procedimentos nao mais do que 5 mg e 
para ansidlise nao mais do que 1-2 mg 

■ Eventos adversos: hipotensao arterial, depressao miocardica e respiratdria; sedagao 
prolongada em idosos, obesos, insuficiencia renal e hepatica 

■ Antidoto: flumazenil. Dose: 0,2 mg EV em 30 segundos. Pode-se repetir 0,2 mg EV a 
cada minuto ate resposta cimica (maximo de 1 mg). Como o tempo de efeito do 
flumazenil e mais curto do que o dos benzodiazepmicos, e necessaria nova dose a 
cada 20 minutos. Faz-se nova dose, respeitando maximo de 3 mg por hora 

3. Propofol: 

Apresentagao: 1% ou 2%/20,50,100 ml 

Concentragao: 10 mg (1%) ou 20 mg (2%)/mL 

■ Derivado fendlico, lipofilico 

■ Sedativo e amnestico: sem propriedades analgesicas (caso se utilize opioide em 
conjunto, limitar dose de fentanil a 0,5 pg/kg para evitar depressao respiratdria; 
quetamina em dose subdissociativa 0,3 mg/kg e uma opgao segura) 


(continua) 
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TABELA 2 Perfil da agao das drogas utilizadas na SAP (continuagao) 

■ Propofol proporciona diminuigao do tonus muscular (bloqueio direito de canals de 
sodio no sarcolema muscular) 

■ Inicio de agao em aproximadamente 40 s 

■ Duragao de agao de aproximadamente 6 min 

■ Dose: 0,5-1 mg/kg, EV lento ^ repetir 0,5 mg/kg a cada 3-5 min 

■ Efeitos colaterais: hipotensao arterial, depressao miocardica e respiratoria, dor no 
sitio da infusao 

■ A dor no sitio da infusao pode ser prevenido com lidocama 0,5 mg/kg EV com 
torniquete por 30 a 120 segundos antes de iniciar o propofol 

■ Trata-se de droga segura e eficaz para SAP no DE 

4. Quetamina; 

Apresentagao: 500 mg/10 ml 

Concentragao: 50 mg/mL 

■ Derivado da fenciclidina 

■ Sedativo dissociativo, analgesico e amnestico 

■ Preservagao do tonus e reflexos de via aerea. Mantem a ventilagao espontanea 

■ Inicio de agao quase imediato 

■ Duragao de agao de aproximadamente 10-20 min 

■ Dose: 1-2 mg/kg, EV em 1-2 min ^ repetir 0,25-0,5 mg/kg a cada 5-10 min 

■ Quetamina e uma droga extremamente segura, mesmo em contextos de baixa 
monitorizagao 

■ Efeitos colaterais: taquicardia e hipertensao arterial (leves e transitorios), laringoespasmo 
(evitar acumulo de secregao ou sangue ou manipulagao excessiva da orofaringe), 
nauseas e vomitos, sialorreia, aumento da pressao intracraniana e intraocular, desenvol- 
vimento de sintomas psicoticos (ate 20% dos casos, passivel de prevengao com pre- 
-medicagao com 2-4 mg de midazolam) 

5. Fentanil: 

Apresentagao: 50 pg/1 mLou 500 pg/10 mL 

Concentragao: 50 pg/mL 

■ Opioide sintetico, 75-125 vezes mais potente que a morfina 

■ Analgesico, sem propriedades amnesticas 

■ Inicio de agao em aproximadamente 2-3 min 

■ Duragao de agao de aproximadamente 30-60 min 

■ Dose: 0,5-1 pg/kg, EV lento ^ repetir mesma dose, se necessario, a cada 2 min 


(continua) 
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TABELA 2 Perfil da agao das drogas utilizadas na SAP (continuagao) 

■ Eventos adversos: hipotensao arterial, depressao respiratoria e sedagao, nauseas e 
vomitos 

■ Antidote: naloxone, que age em menos de dels min e tern duragao de 20 a 90 min. A 
dose inicial pode variar de 0,04 a 0,4 mg. A dose pode ser repetida a cada 2-3 minutes. 
Se nao houver resposta com 10 mg, provavelmente a clinica nao e por opioide 

6. Morfina: 

Apresentagao: 1 mg/1 mLou 10 mg/1 ml 
Concentragao: 1 mg/mLou 10 mg/mL 

■ Opioide natural, derivado do fenantreno 

■ Analgesico e ansiolitico, sem propriedades amnesticas 

■ Inicio de agao em aproximadamente 5-10 min 

■ Duragao de agao de aproximadamente 3-4 h 

■ Dose: 0,1-0,2 mg/kg, EV 

■ Eventos adversos: hipotensao arterial, depressao respiratoria e sedagao, nauseas e 
vomitos 

■ Antidote: naloxone (ver Fentanil) 

DE: departamento de emergencia; EV: via endovenosa; lOT: intubagao orotraqueal; SAP: sedagao e 
analgesia em procedimentos. 

QUANDO E SEGURO PAR ALTA APOS SAP? 

■ As evidencias sao escassas; sugere-se que seja seguro quando o pacien¬ 
te retorna as suas condigoes basais cognitivas e neuromusculares. 

■ Que criterios sao importantes para a alta segura? 

- Procedimento de baixo risco que dispense monitorizagao adi- 
cional. 

- Sintomas (dor, tontura, nauseas) controlados. 

- Sinais vitais e fungao cardiorrespiratoria estaveis. 

- Condigoes minimas de autocuidado sem assistencia. 

- Restabelecimento do nivel de consciencia pre-sedagao. 

- Algum responsavel de confianga que supervisione o paciente no do- 
micilio por algumas boras. 

- Periodo minimo de observagao de 30 minutos apos ultima dose de 
sedativo, sem intercorrencias. 
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Avaliar riscos 

Idade, comorbidades, risco de aspiragao e via aerea 
Discutir e informar o paciente ^ consentimento 
Material de via aerea e ACLS 
Equipamento de monitorizagao 




Baixo risco 
Saudaveis, estaveis 
hemodinamicamente 


Escolha individual 
Preferencia 
por propofol 
ou etomidato 




Alto risco 




t Risco de 
hipotensao 


Etomidato ou 




t Risco 
respiratorio 
e via aerea 


t 

Quetamina 



quetamina 





r 




Monitorizagao e cuidados periprocedimento 
Avaliar condigoes de alta segura 
Observagao mmima de 30 min 
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FIGURA 1 Manejo da SAP 
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■ Anafilaxia e uma rea(;ao de hipersensibilidade sistemica grave com hi- 
potensao grave ou comprometimento das vias aereas. 

■ Trata-se de uma condi^ao rara no departamento de emergencia, com 
prevalencia estimada de 1%. 

ANAFILAXIA 

Quando suspeitar de anafilaxia? 

■ Anafilaxia e altamente provavel quando um dos tres criterios descritos 
na Tabela 1 e preenchido. 


TABELA 1 Criterios de anafilaxia 


Criterio 1 

■ Inicio agudo de doenga (minutos a horas) com envolvimento de pele, mucosa e 
pelo menos um dos seguintes: 

- Comprometimento respiratorio: dispneia, broncoespasmo, estridor ou hipoxemia 

- Hipotensao ou sintomas de disfungao de drgao-alvo (hipotonia, sincope) 

Criterio 2 

■ Dois ou mais dos seguintes que ocorrem agudamente (minutos a horas) apos 
exposigao a alergeno: 

- Envolvimento da mucosa ou pele (urticaria, angioedema, prurido) 

- Comprometimento respiratorio 

- Hipotensao ou sintomas de disfungao de orgao-alvo 

- Sintomas gastrointestinais persistentes: dor abdominal e vomitos 

Criterio 3 

■ Hipotensao arterial apos exposigao a alergeno conhecido (minutos a horas) 

- Criangas: pressao baixa de acordo com a idade ou queda de 30% da sistolica 

- Adultos: sistolica abaixo de 90 mmHg ou queda de 30% do basal do paciente 
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Quais sao os principals fatores etiologicos de anafilaxia 
e 0 que predispoe aos episodios graves? 

■ Os principals fatores etiologicos da anafilaxia estao elencados na Tabe- 
la 2. 

■ Os principals fatores predisponentes de anafilaxia estao elencados na 
Tabela 3. 


TABELA 2 Principais fatores etiologicos de anafilaxia 


Drogas - 13-20% 

Antibioticos betalactamicos, sulfametoxazol- 
-trimetoprim, vancomicina, acido acetilsalicilico, 
anti-inflamatorios nao esteroidais 

Alimentos e aditivos - 33-34% 

Marisco, soja, nozes, trigo, leite, ovos, salicilatos, 
sementes, sulfitos 

Picadas de insetos 

Hymenoptera - 14% 


Exercicio - 7% 


Imunoterapia - 3% 


Latex - < 1% 


Nenhuma causa identificada - 
19-37% 



TABELA 3 Fatores predisponentes de anafilaxia 


■ 

Pacientes nos extremos de idade 

■ 

Mastocitose e atopia grave 

■ 

Episodio de doenga respiratoria 

■ 

Ingestao de alcool 

■ 

Comorbidades: asma, insuficiencia respiratoria cronica, doenga cardiovascular 

■ 

Uso de betabloqueadores, inibidores de enzima conversora de angiotensina e 


anti-inflamatorios nao esteroidais 

■ 

Viagem 






















11 ■ Anafilaxia 113 


Quais sao as principals manifestagoes cifnicas da anafilaxia? 
(Tabela 4) 


TABELA 4 Manifestagoes cimicas 


Pele, mucosa e tecido 
subcutaneo (80-90%) 

■ Urticaria 

■ Angioedema 

■ Rubor facial 

■ Prurido - periorbitario, labios, lingua, palato, ouvido 
externo, genitalia, palmas e plantas 

■ Rash morbiliforme 

Respiratorio (70%) 

■ Rinorreia, congestao, espirros 

■ Estridor 

■ Disfonia 

■ Dispneia 

■ Aperto toracico 

■ Broncoespasmo 

■ Cianose 

Cardiovascular (45%) 

■ Dortoracica 

■ Taquicardia 

■ Bradicardia 

■ Hipotensao 

■ Disritmia 

■ Parada cardiaca 

Gastrointestinal (45%) 

■ Dor abdominal 

■ Nausea e vbmito 

■ Diarreia 

Sistema nervoso central 
(15%) 

■ Sensagao de morte iminente 

■ Alteragao de nivel de consciencia 

■ Tontura 

■ Confusao 

■ Cefaleia 
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■ Na maioria dos pacientes graves, os sinais e sintomas come^am em 60 
minutos apos a exposi^ao. Em geral, quanto mais rapido o inicio dos 
sintomas, mais grave a rea(;ao, conforme evidenciado pelo fato de que 
metade das mortes por anafilaxia ocorre dentro da primeira hora. 

■ O quadro clinico pode seguir um curso unifasico ou bifasico. Neste se- 
gundo caso, os sintomas desaparecem ou apresentam melhora parcial, 
e retornam cerca de 1 a 8 boras depois. Este periodo pode se estender 
ate 24 boras e ocorre em 3 a 20% dos pacientes. 

0 que pode simular uma anafilaxia? 

■ O diagnostico diferencial mais comum de anafilaxia e uma rea^ao va¬ 
sovagal, que e caracterizada por hipotensao, palidez, bradicardia, sudo- 
rese e fraqueza e as vezes por sincope. 

■ O diagnostico diferencial de reac^oes anafilaticas e extenso, incluindo 
rea^oes vasovagais; isquemia miocardica; arritmias; estado de mal 
asmatico; epiglotite; angioedema hereditario; corpo estranho; obstru- 
^ao das vias aereas; sindrome carcinoide; mastocitose; e disfun^ao de 
cordas vocais. 

Como manejar um caso de anafilaxia? 

■ Uma vez diagnosticada a anafilaxia, o primeiro passo e afastar o fator 
precipitante, por exemplo, interrompendo a infusao de medica^ao que 
iniciou o quadro anafilatico. 

■ A adrenalina deve ser administrada assim que o diagnostico for aven- 
tado. 

■ Nao ha contraindica^ao absoluta para uso de adrenalina na suspeita de 
anafilaxia. A administra(;ao preferencial e intramuscular, no vasto late¬ 
ral da coxa. 

■ A dose e de 0,3 a 0,5 mg (0,3 a 0,5 mL da dilui^ao 1:1.000) intramuscu¬ 
lar repetida a cada 5 a 10 minutos de acordo com a resposta ou recidiva. 

■ A maioria dos pacientes nao precisa de mais do que uma linica dose de 
adrenalina. 

■ Caso nao haja resposta apos duas doses ou para aqueles pacientes com 
choque circulatorio, adrenalina EV deve ser administrada na dose de 
0,1 mg (ou 1:10.000). Para isso, dilui-se 1 ampola de adrenalina de 1 mg 
para 10 mL e faz-se 1 mL. 
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Se o paciente e refratario ao bolus inicial, infusao de adrenalina pode 
ser iniciada colocando adrenalina 1 mg (1,0 mL de dilui(;ao de 1:1.000) 
em 500 mL de dextrose on solu(;ao fisiologica em uma taxa de infusao 
de 0,5 a 2 mL/min, titulando-se o efeito. Os pacientes devem estar mo- 
nitorizados (ver a seguir). 

Ressalta-se que a dose correta inicial para adultos e muito diluida, ad- 
ministrada ao longo de 5 a 10 min e pode ser imediatamente parada se 
houver qualquer suspeita de maleficio. Eventos adversos ocorrem, em 
parte, por administra(;ao de doses muitos superiores as recomendadas. 
Simultaneamente, o manejo no departamento de emergencia percorre 
o ABC primario (vias aereas, respira(;ao, circula^ao) e manobras de rea- 
nima^ao conforme necessidade. Os sinais vitais, acesso intravenoso, 
oxigenio, monitoriza^ao cardiaca, oximetria de pulso e medidas devem 
ser obtidos imediatamente. 

Proteger a via aerea e prioridade. A via aerea deve ser examinada quan¬ 
to a sinais e sintomas de angioedema (p. ex., edema de uvula, estridor, 
desconforto respiratorio, hipoxia). Se o angioedema esta produzindo 
desconforto respiratorio, a intuba(;ao deve ser realizada prontamente. 
Atraso na intuba^ao pode resultar em obstru^ao completa das vias ae¬ 
reas. 

Sempre considerar esses casos como via aerea dificil e atentar que a se- 
quencia rapida de medica^oes para intuba^ao pode resultar em oclu- 
sao da via aerea. Portanto, o limiar para uma via aerea cirurgica deve 
ser baixo. 

Ao paciente deve ser dado oxigenio suficiente para manter a satura^ao 
arterial de oxigenio maior do que 90%. Fluxos iniciais de 8 a 10 L/min 
sao recomendados ate conseguir realizar a monitorizac^ao por oximetria. 
No paciente chocado, deve-se conseguir acesso venoso calibroso e ad- 
ministrar volume de 10 a 20 mL por kg de peso nos primeiros minutos. 
Lavagem gastrica nao e recomendada. 

Aten^ao se justifica em pacientes que usam betabloqueadores, pois pode 
ocorrer hipertensao grave secundaria a descarga adrenergica sem opo- 
si<;ao. 

As terapias de segunda linha incluem corticosteroides, anti-histamini- 
cos, medicamentos para asma e glucagon. 

Metilprednisolona: 1-2 mg/kg em crian<;as; ate dose maxima de 125 mg. 








116 Segao I • Abordagem inicial do paciente grave 


■ Hidrocortisona: 200 a 300 mg por via intravenosa (5 a 10 mg/kg em 
crian^as ate dose maxima de 300 mg). Na alta (pacientes com manifes- 
ta^oes cutaneas persistentes), manter prednisona 40 mg por 3 a 5 dias. 

■ Anti-histaminicos: difenidramina 25 a 50 mg IV. Ranitidina 50 mg IV. 

■ Broncodilatadores: fenoterol 100-250 pg IN, ipratropio 250-500 pg IN. 

■ Broncoespasmo grave: sulfato de magnesio 2 g EV durante 20 a 30 mi- 
nutos em adultos e 25 a 50 mg/kg em crianc^as. 

■ Glucagon (usuario de betabloqueadores): o glucagon deve ser usado 
em dose de 1 mg IV a cada 5 minutos ate que resolva hipotensao, se- 
guido por uma infusao de 5 a 15 pg/min. 

Qual 0 encaminhamento do paciente? 

■ Todos os pacientes que recebem a adrenalina devem ser observados. Se 
o paciente continuar assintomatico apos tratamento apropriado e apos 
4 boras de observac^ao, pode receber alta. 

■ Recorrencia tardia e rara, mas deve ser considerada em pacientes com 
possibilidade de rea^ao grave (ver anteriormente). 

■ Anafilaxia instavel refrataria deve ser admitida na UTI. 

■ Considerar no plane]amento da alta a distancia de atendimento medi¬ 
co, se o paciente mora sozinho, comorbidades e idade. 

■ Pianos para o paciente reduzir a recorrencia, a frequencia e a gravida- 
de de episodios futuros, evitando reexposi^ao. 

■ Todos os pacientes com rea^oes alergicas devem ser encaminhados a 
um alergista. Em especial, aqueles com rea(;6es alergicas graves devem 
ser encaminhados para receberem orienta^ao de como importar e usar 
o autoinjetor de adrenalina. 

■ Pacientes com historia de alergia grave devem utilizar, se possivel, iden- 
tifica^ao pessoal com esta informa^ao. 

■ Anti-histaminicos e um curso curto de corticosteroides tern fraca evi- 
dencia apos um episodio. 

OUTRAS ALERGIAS 

0 que sao urticaria, angioedema e outras alergias? 

■ Urticaria: 

- Sao placas eritematosas pruriginosas, de tamanhos variados, que ge- 
ralmente sao descritas como “fugazes”. 
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- A indica^ao e de se obter historia detalhada. Se um agente etiologi- 
co pode ser identificado, rea<;6es futuras poderao ser evitadas. 

- Manejo: suporte e sintomatico, com as tentativas de identificar e re¬ 
mover o agente agressor. 

- Medica^oes: anti-histammicos, com ou sem esteroides, sao geral- 
mente suficientes; compressas frias podem ser calmantes para areas 
afetadas. 

- Encaminhamento: consulta de um especialista em alergia e indica- 
da em casos graves, recorrentes ou refratarios. 

Angioedemas: 

- Podem acometer lingua, labios e rosto e sao outra causa de apresen- 
ta^ao na emergencia, com o potencial de obstru^ao das vias aereas. 

- Causa: multiplos agentes, mas em especial inibidores da enzima con- 
versora de angiotensina. 

- Manejo: suporte, com atenq:ao para as vias aereas. 

- Medica^oes: sem beneficio de anti-histaminicos e corticoides pelo 
angioedema por inibidor da EGA. Importante: suspender uso de 
inibidor da EGA e trocar por outro anti-hipertensivo (exceto blo- 
queadores de receptores da angiotensina II). 

- Encaminhamento - interna(;ao: os pacientes com edema modera- 
do a grave, disfagia ou desconforto respiratorio deverao ser admi- 
tidos para observa^ao rigorosa. Alta: pacientes com leve edema e 
nenhuma evidencia de obstru^ao das vias aereas podem ser obser- 
vados e receber alta se o edema diminuir. 

Angioedema hereditario: 

- E uma doen^a autossomica dominante com altera(;ao caracteristi- 
ca da via do complemento e baixos niveis de GDI esterase, niveis 
elevados de inibidor de GDI esterase ou inibidor disfuncional. 

- Acomete o trato respiratorio superior e o trato gastrointestinal com 
dura(;ao de horas a 1 a 2 dias. Trauma pode precipitar uma rea^ao. 

- Medica(;6es: adrenalina, esteroides e anti-histaminicos sao ineficazes. 

- Icatibanto: inibidor do receptor de bradicinina e medica^ao dispo- 
nivel no Brasil e indicada nesses casos. A dose e de 30 mg SC e pode 
ser repetida a cada 6 horas (maximo de 3 inje^oes). 

- £ possivel tentar o tratamento com plasma fresco congelado na falta 
do icatibanto. 
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■ Alergia alimentar: 

- Rea(;6es a protemas alimentares IgE-mediadas, e raramente por adi- 
tivos. Mais comuns: derivados lacteos, ovos, nozes e marisco. 

- Obter historia dietetica detalhada nas ultimas 24 h. 

- Manifesta^ao: edema e prurido dos labios, boca, faringe; colicas ab¬ 
dominals; nauseas, vomitos e diarreia; angioedema e urticaria e ate 
anafilaxia. 

- Manejo: nas rea<;6es leves, suporte e anti-histaminicos, e nas rea- 
(;6es graves, ver texto anterior. 

■ Picadas de insetos Hymenoptera: 

- Incluem tres familias: Apidae (abelhas), Formicidae (formigas) e 
Vespidae (vespas). Venenos sao linicos, mas com componentes se- 
melhantes, por isso ha casos de reatividade cruzada. 

- Manifesta(;ao: dor localizada, prurido, edema e vermelhidao. Podem 
se assemelhar a celulite e o tratamento com antibioticos ser indica- 
do inadequadamente, Rea^oes podem ser exageradas com ou sem 
manifestac^oes sistemicas (sensibiliza^ao previa). As reaq:6es siste- 
micas variam desde leve angioedema ate anafilaxia. 

- Manejo: leves rea^oes locals podem ser manejadas com aplica^ao 
de gelo e anti-histaminicos orais. Rea^oes mais generalizadas ou rea- 
(;6es locals na cabe<;a e no pesco<;o podem se beneficiar de curto 
curso de corticosteroides. Rea^oes graves sao manejadas como anafi¬ 
laxia grave. 

■ Alergia medicamentosa: 

- Rea^oes adversas a drogas sao comuns, mas verdadeiras reaves de 
hipersensibilidade representam menos de 10% dos casos. 

- A penicilina e a droga mais frequentemente implicada em rea(;6es 
alergicas verdadeiras e representa cerca de 90% de todas as rea<;6es 
alergicas de drogas. 

- Manifesta^oes: rea^oes semelhantes as rea^oes de doen^a de 
imunocomplexos ou do soro sao muito comuns (sulfametoxazol- 
—trimetropim e certas cefalosporinas). A rea^ao pode durar varias 
semanas. Mal-estar generalizado, febre, artralgias, artrite, prurido, 
urticaria e erup^oes. Rea^oes citotoxicas, como anemia hemolitica 
autoimune induzida por penicilina, podem ocorrer. Rea<;6es graves, 
como as observadas na sindrome de Stevens-Johnson e necrolise 
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epidermica toxica, tambem podem ocorrer. Complica 9 oes pulmo- 
nares, incluindo broncoespasmo e obstru<;ao das vias aereas, podem 
ocorrer. 
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■ A dor toracica e uma das queixas mais comuns do departamento de 
emergencia (DE), representando cerca de 5% dos atendimentos. 

■ Trata-se de urn sintoma comum a diversas patologias, como doen<;as 
do cora(;ao, aorta, pulmoes, pleura, mediastino, esofago, estomago e ou- 
tros orgaos abdominals. 

■ A abordagem inicial da dor toracica no DE deve ser focada no diag- 
nostico imediato ou na exclusao de etiologias potencialmente amea^a- 
doras a vida, que resulte no desencadeamento do piano terapeutico cor- 
reto de acordo com o diagnostico etiologico definitivo. 

QUAIS SAG AS ETIOLOGIAS DE DOR TORACICA 
AMEAQADORAS A VIDA?_ 

■ As causas de dor toracica que representam amea<;:a imediata a vida sao: 
sindrome coronariana aguda, dissec(;ao de aorta, embolia pulmonar, 
pneumotorax hipertensivo, tamponamento pericardico e mediastinite 
(p. ex., por rotura de esofago). 

■ O diagnostico imediato ou a exclusao dessas etiologias devem ser o foco 
da avalia^ao inicial do medico emergencista. 

QUANDO DEVO SUSPEITAR DE SINDROME 
CORONARIANA AGUDA? 

■ Classicamente, as caracteristicas da dor toracica e os fatores de risco in¬ 
dividuals tern sido utilizados para a suspeita de sindrome coronariana 
aguda (SCA). No entanto, os fatores de risco para aterosclerose nao sao 
bons preditores para SCA no DE. 
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■ Os sinais e sintomas que aumentam a probabilidade de SCA sao: 

- Dor que irradia para a direita ou ambos os lados. 

- Dor com rela(;ao temporal com esfor^o. 

- Sudorese (especialmente se for observada pelo medico). 

- Nauseas e vomito. 

- Angina previa. 

- Dor em pressao. 

- Hipotensao. 

■ Em contrapartida, diminuem a probabilidade de SCA os seguintes si¬ 
nais e sintomas: 

- Dor pleuritica. 

- Dor posicional. 

- Dor a palpa^ao. 

- Dor inframamaria. 

- Dor em facada. 

- Dor sem associa<;ao com esfor^o. 

■ Os sinais e sintomas podem aumentar ou diminuir a probabilidade do 
diagnostico de infarto agudo do miocardio (lAM), mas nao e possivel 
descartar o diagnostico usando apenas os sinais e sintomas. 

■ A SCA pode ocorrer sem dor propriamente dita. Apresenta, em vez dis- 
so, sintomas conhecidos como equivalentes anginosos: dispneia, fadi- 
ga, cansa(;o, sudorese e sincope. 

COM QUAIS OUTROS DIAGNOSTICOS PRECISO 
ME PREOCUPAR NESTA SITUAQAO?_ 

■ A Tabela 1 apresenta a lista de diagnosticos diferenciais de dor toraci¬ 
ca, incluindo condi(;6es amea^adoras a vida que devem sempre ser con- 
sideradas. Seguem alguns exemplos do que pode ser encontrado. 

■ O paciente com dor desproporcional ao quadro, com caracteristicas 
lancinantes e que se irradia para dorso pode ter uma sindrome aortica 
aguda. Dependendo da por^ao acometida da aorta, o paciente pode ter 
sintomas neurologicos associados ou lAM. Ver Capitulo “Sindrome aor¬ 
tica aguda”: 

- Em alguns casos, a sindrome aortica aguda pode ate ser assintomatica, 
e e necessario um elevado grau de suspeita para fazer o diagnostico. 
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■ O paciente com dor de inicio subito, ventilatorio-dependente, dispneia, 
hemoptise, dessatura<;ao que nao responde a oxigenio nasal pode indi¬ 
car um tromboembolismo pulmonar. Ver o Capitulo “Tromboembolis- 
mo pulmonar” 

- Fatores que propiciam a forma<;ao de trombose venosa profunda 
aumentam a probabilidade deste diagnostico. 

■ Paciente com dor aguda e intensa, associada a dispneia com exame fi- 
sico revelando aboli^ao de murmurio vesicular em um hemitorax e tur- 
gencia jugular sugere um pneumotorax hipertensivo. Em geral associa- 
do a trauma, mas pode ocorrer na intuba^ao ou na ventila(;ao por 
barotrauma. 

■ Paciente com historia de dor intensa e persistente apos vomito e hema- 
temese sugere rotura esofagica. 

■ Historia de dor pleuritica, posi^ao antalgica, dispneia, sudorese, hipo- 
tensao e turgencia jugular sugere tamponamento cardiaco. 


■ A Tabela 1 apresenta diagnosticos diferenciais de SCA. 
TABELA 1 Diagnostico diferencial de dor toracica 


Sistema afetado Patologia (comentarios) 

Cardiovascular 

Smdrome coronariana aguda*, dissecgao de aorta* (dor intensa, 
irradiagao para dorso, pulsos assimetricos, sinais neurologicos 
focais), tromboembolismo pulmonar* (dorsubita, pleuritica,TVP), 
hipertensao pulmonar 

Pulmao 

Pneumonia (dor na projegao do lobo envolvido), traqueobronquite 
(queimagao em linha media), pneumotorax (dorsubita, acompanhada 
de dispneia), pneumotorax hipertensivo*, pleurite, exacerbagao de asma 

Gastrointestinal 

Doenga peptica (epigastralgia, associagao com alimentagao, consu- 
mo de cafema), ulcera peptica perfurada*, refluxo gastroesofagico 
(dor retroesternal, associagao com alimentagao e decubito), espas- 
mo esofagico, Mallory-Weiss, rotura esofagica* (alcoolismo, vomi- 
tos), colecistite, pancreatite 

Cardiaca 
nao anginosa 

Pericardite, miocardite, tamponamento cardiaco*, estenose aortica 

Pele e muscu- 
loesqueletico 

Costocondrite (dor reprodutivel a palpagao), neurite intercostal, 
herpes-zoster, fratura de costela, doenga discal cervical 

Psicogenica 

Somatizagao, smdrome do panico, ansiedade 


* Condig5es ameagadoras de vida.TVP: trombose venosa profunda. 
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QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER 
SOLICITADOS PARA 0 PACIENTE COM SUSPEITA 
DE SINDROME CORONARIANA AGUDA? 

■ Troponina: 

- Ultrassensivel: na entrada e apos uma hora da coleta do primeiro exa- 
me (a segunda dosagem pelo menos 2 horas apos o inicio dos sintomas). 

- Troponina convencional: na entrada e apos 3 horas. 

■ Eletrocardiograma (ECG): deve ser realizado em ate 2 minutos e lau- 
dado em ate 10 minutos da admissao do paciente no DE. ECG normal 
nao descarta SCA. 

■ Radiografia de torax: pode evidenciar pneumotdrax, derrame pleural, 
alargamento de mediastino ou consolida^ao pneumonica. 

■ Sugerimos ainda fun 9 ao renal e hemograma para todos os pacientes. 

■ Ultrassonografiapomf-o/-cflre: o ultrassom cardiaco avalia fun^ao sis- 
tolica e diastolica do ventriculo esquerdo, mobilidade segmentar, der¬ 
rame pericardico e sinais de sobrecarga de camaras direitas. O ultras¬ 
som pulmonar mostra derrame pleural, pneumotorax e sinais de 
pneumonia. Caso a dor do paciente seja bem localizada em arco cos¬ 
tal, pode identificar fratura de costela. 

■ Os demais exames devem ser solicitados conforme suspeita clinica; 

- Dimero-D: pode ser util na suspeita baixa e moderada (este ultimo 
se metodologia ELISA) de tromboembolismo pulmonar e de dis- 
sec^ao de aorta (nos casos de escore ADD-RS de 0 e 1). 

- Angiotomografia de arteria pulmonar: alta suspeita de tromboem¬ 
bolismo pulmonar. 

- Angiotomografia de aorta. Deve ser solicitada nos pacientes com 
dimero-D positivo, com escore ADD-RS de 2 ou 3, ou suspeita de 
dissec^ao de aorta por outro exame (US a beira do leito ou radio¬ 
grafia de torax). 

- Tomografia de torax: suspeita de patologias com acometimento pul¬ 
monar quando a radiografia de torax nao for diagnostica. 

- Ecocardiograma: avalia^ao de fun^ao sistolica, suspeita de patolo- 
gia pericardica e dissec^ao de aorta. 

- Enzimas canaliculares e pancreaticas: na suspeita de patologias de 
orgaos abdominais. 

- Endoscopia digestiva alta: investiga^ao de rotura esofagica. 
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QUAL 0 MANEJO DO PACIENTE NA SALA DE EMERGENCIA? 

■ Pacientes com dor toracica devem ser atendidos na sala de emergencia 
e monitorizados; um acesso venoso periferico deve ser obtido. Oxige- 
nio deve ser ofertado caso a satura^ao de O 2 esteja menor do que 94%. 
A Figura 1 apresenta os passos para atendimento do paciente com dor 
toracica no DE. 

■ O primeiro passo e definir a estabilidade hemodinamica do paciente. 
Nos pacientes instaveis, seguir o ABCD do paciente instavel. 

■ O ultrassom point-of-care pode ajudar na determina(;ao diagnostica e 
no desencadeamento da conduta (Tabela 2), em especial nos pacientes 
instaveis. 

■ Nos pacientes estaveis, obter anamnese, ECG, radiografia de torax e de¬ 
finir os diagnosticos mais provaveis, exames para confirma-los ou des- 
carta-los e definir o piano terapeutico inicial. 


TABELA 2 Condutas emergencia is em pacientes com dor toracica e instabi- 
lidade hemodinamica 


Diagnostico 

Conduta emergencial resumida* 

Sindrome coronariana aguda 

Cateterismo coronariano 

Sindrome aortica aguda 

Ecocardiograma transesofagico ou angiotomografia de aorta 
Tratamento cirurgico 

Pneumotorax hipertensivo 

Toracocentese seguida por drenagem de torax 

Rotura esofagica 

Endoscopia digestiva alta 

Tratamento cirurgico 

Embolia pulmonar 

Trombolise quimica 

Tamponamento cardiaco 

Ultrassom point-of-care 

Pungao de Marfan 


*Atengao: a conduta emergencial detalhada, inclusive 0 tratamento medicamentoso que deve ser 
associado em cada caso, e discutida em capftulos especfficos. 

COMO ESTRATIFICAR 0 RISCO DO PACIENTE DE SCA? 


■ Apos descartar instabilidade hemodinamica, e necessario definir o ris¬ 
en de o paciente apresentar SCA. 

Neste ponto, os principais diagnosticos diferenciais estao descartados 
ou com os exames em andamento. £ necessario definir o risco da SCA 
do paciente e quais medidas sao proporcionais a esse risco. 
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Para isso, podem ser usados escores de risco em combinacpao com acha- 
dos de ECG e dosagem seriada de troponina. 

Para prescri^ao de antiagregantes e anticoagulantes, dissec^ao de aor¬ 
ta nao pode ser a principal suspeita. 

Medica<;ao inicial dependendo do resultado do ECG: 

- Normal (em 2% dos casos de lAM, o ECG inicial e normal) ou com 
altera^oes inespecificas (em 9% dos casos de lAM, o ECG apresen- 
ta altera^oes inespecificas). 

• Nesses dois casos, se a historia tiver fatores que aumentam a pro- 
babilidade de lAM, prescrever 300 mg de acido acetilsalicilico 
(AAS) para o paciente. 

- Supradesnivelamento do segmento ST: 

• Iniciar dupla antiagrega^ao, anticoagula^ao parenteral e encami- 
nhar para tratamento definitivo (ver Capitulo “Infarto agudo do 
miocardio com supradesnivelamento do segmento ST”). 

• Nao e necessario resultado de troponina para essa conduta. 

- Outros sinais isquemicos (infradesnivelamento de segmento ST em 
deriva^oes contiguas ou inversao de onda T simetrica em deriva- 
(;oes contiguas > 1 mm). 

• Iniciar AAS e anticoagula^ao parenteral. 

- Pode haver bloqueio atrioventricular e bradiarritmias associados a 
sinais isquemicos. 

- Conhecer causas nao isquemicas para altera^oes de ECG: 

• Repolariza^ao precoce. 

• Miocardite/pericardite (infra-PR ou eleva^ao de ST difusa e nao 
focal). 

• Aneurisma ventricular (lAM antigo). 

• Hipertrofia de ventriculo esquerdo (alta voltagem). 

• Bloqueio de ramo esquerdo e ritmo de marca-passo. 

• Sindrome de Brugada. 

• Hipercalemia. 

• Hipotermia. 

• Pos-cardioversao (stunning). 

• Takotsubo. 

• Anormalidades intracranianas. 

• Sinai do spiked helm. 
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• Hipercalcemia. 

• Acidente escorpionico. 

■ Ultrassonografia a beira do leito. 

- O ultrassom cardiaco avalia a fun^ao sistolica do VE e a mobilida- 
de segmentar. 

■ A troponina convencional pode ser dosada na admissao do paciente e 
3 boras depois. 

- Paciente de baixo risco: 

• Valores acima do valor do corte (percentil 99) com variac^ao de 
troponina inferior a 20% em 3 boras. 

• Valores abaixo do valor do corte (percentil 99) com varia^ao de 
troponina inferior a 30% em 3 boras. 

• Valores sempre indetectaveis. 

• Considerar alta precoce dependendo de ECG e clinica (escores 
a seguir). 

- Paciente de alto risco: 

• Valores acima do valor de corte (percentil 99) com varia(;ao de 
troponina superior a 20% em 3 boras. 

• Valores abaixo do valor de corte (percentil 99) com varia^ao de 
troponina superior a 50% em 3 boras. 

• Considerar interna^ao para estratifica<;ao invasiva. 

- O paciente e de risco intermediario nos demais casos. 

■ A troponina de alta sensibilidade pode ser dosada na admissao do pa¬ 
ciente e uma bora depois (desde que a segunda dosagem seja pelo me- 
nos 2 boras apos o inicio dos sintomas do paciente). 

- Esta abordagem foi testada em 7.868 pacientes, encontrando 
desfecbo adverso de 1% em 1 ano nos pacientes elegiveis para 
alta precoce. 

- A Figura 1 apresenta o algoritmo para estratificar o risco do pacien¬ 
te, dependendo do ensaio de troponina de alta sensibilidade. 

■ A Tabela 3 apresenta causas de elevac^oes de troponina que nao sao de- 
correntes de sindrome coronariana aguda. 

PARA QUEM EU POSSO DESCARTAR A SCA PRECOCEMENTE? 

■ Escores clinicos que combinam bistoria, exame fisico, eletrocardiogra- 
ma e troponina sao liteis para liberar o paciente. A Tabela 3 apresenta 
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Suspeita de smdrome coronariana aguda 


0 h < A* ng/L ou 
0 h < B ng/L 
e 

AO-1 h < C ng/L 

Baixo risen 




Demais 

resultados 


0 h > D ng/L 
ou 

AO-1 h > E ng/L 


I 




Risco 

intermediario 


Alto risco 



A 

B C 

D 

E 

hs-cTnT (Eleesys) 

5 

12 

3 

52 

5 

hs-cTnl (Architect) 

2 

5 

2 

52 

6 

hs-cTnl (Dimension Vista) 

0,5 

5 

2 

107 

19 


FIGURA 1 Valores de corte para deternninar baixo ou alto risco de smdrome 
coronariana aguda usando troponina de alta sensibilidade, dependendo do 
ensaio utilizado. 


os escores TIMI-NSTEMI, Heart e EDACS. O T-Macs pode ser calcu- 
lado em aplicativos de celular ou pelo site: http://bit.ly/2s2F8j8. 

■ Descartar o diagnostico de SCA e razoavel para pacientes em que a uni- 
ca suspeita e sindrome coronariana aguda, com baixo risco em escores 
clinicos (TIMI 0 ou 1, Heart abaixo de 3, T-Macs abaixo de 5% e EDA¬ 
CS abaixo de 15 pontos) e baixo risco na curva de troponina. 

■ Pacientes de alto risco devem ser internados para estratifica^ao invasi- 
va (ver Capitulo “Infarto agudo do miocardio sem supradesnivelamen- 
to do segmento ST”). 

■ Os demais pacientes devem ter a observa^ao clinica prolongada, serian- 
do ECG e enzimas para entao tomar a decisao sobre interna^ao e es- 
tratifica^ao nao invasiva ou alta. 

- Descartar as demais suspeitas clinicas, em especial as condi^oes 
amea(;:adoras a vida (ver Tabela 1). 

- Uma alternativa a observa^ao para estes pacientes e a realiza^ao de 
angiotomografia de coronarias. Pacientes que apresentam apenas 
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lesoes obstrutivas coronarianas menores que 50% podem ter des- 
cartado o diagnostico de SCA. 

• Atentar para fun^ao renal e medicar o paciente com 50-100 mg 
de metoprolol via oral para atingir a frequencia cardiaca de 60 
bpm para realiza(;ao do exame com boa qualidade. 

- Pacientes em observa^ao prolongada em que o ECG se mantem inal- 
terado, sem curva de eleva(;:ao ou diminui^ao de troponina e em 
bom estado geral podem ter descartado o diagnostico de SCA. 

• Idealmente, devem ter retorno com cardiologista para estratifi- 
ca(;:ao de doen(;a coronariana breve. 

- Esses escores foram descritos e validados em paises com facilidade 
de atendimento medico apos a alta do paciente para estratifica^ao 
ambulatorial do risco. Aten^ao para este fato na bora de decidir so- 
bre a alta do paciente. 

- Pacientes em que nao se define o diagnostico de lAM, mas nao ha 
criterios para alta, devem ser admitidos para estratifica^ao nao in- 
vasiva. Seguir para o Capitulo “Infarto agudo do miocardio sem su- 
pradesnivelamento do segmento ST”. 

- A alta e razoavel apos descartar diagnostico de SCA e outras possi- 
bilidades de doen^as graves associadas a dor toracica (ver acima). 


TABELA 3 Outras causas de elevagao de troponina 


Causa 

Comentario 

Insuficiencia renal aguda 

Eliminagao renal prejudicada (troponina!se 
eleva mais que troponina 1) 

Trauma cardiaco direto 

Dano ao miocardio 

Esforgo fisico extenuante 

Distensao de ventnculos, liberagao de 
troponina soluvel 

Insuficiencia cardiaca 

Distensao de ventnculos e lesao celular 

Edema pulmonar agudo 

Distensao de ventnculo direito 

Hemorragia subaracnoidea 


Acidente vascular cerebral isquemico 


Dissecgao de aorta 

Dissecgao de coronaria 


(continua) 
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TABELA 3 Outras causas de elevagao de troponina (continuagao) 


Causa Comentario 

Tromboembolismo pulmonar 


Doenga pulmonar obstrutiva cronica 


Paciente critico 


■ DTI (p. ex., sepse) 

Desequilibrio demanda/oferta de oxigenio; 
toxicidade por citocina/endotoxina 

■ Institucionalizado/idoso fragil 


Pericardite aguda 

Lesao direta de miocitos 

Miocardite 

Lesao direta de miocitos 

Taquicardia 


■ Taquicardia supraventricular 


■ Taquicardia ventricular 


■ Fibrilagao atrial com alta resposta 
ventricular 


Multiplas tentativas de cardioversao/ 
desfibrilagao (uma isolada nao e 
associada com elevagao significativa 
de troponina) 

Dano miocardico direto 

Anticorpos heterofilos (especificos 
para cada ensaio) 


Fator reumatoide 


Pos-ICP 

Oclusao de ramo lateral, dissecgao de 
coronaria, isquemia transitoria, microembolismo 

Quimioterapia 

Toxicidade direta em miocitos 


(continua) 























132 Segao 


Emergencias cardiovasculares 


Monitor, oxigenio, acesso periferico 
*Se instavel: 

Sequencia ABCD 

Ver capitulos sobre arritmias/PCR 
USG POC pode ser decisivo! 

Estavel 

ECG e RX de torax 
Avaliar administragao de AAS 


ECG provavel/definitivo de SCA: medidas para lAM 
ECG sem sinais isquemicos Avaliar necessidade de reperfusao 

(supradesnivelamento de ST) 


1 



Raio X sugestivo do diagnostico 

RX NAO sugestivo da etiologia 

Smdrome aortica aguda 

Pneumotorax 


■ Escore ADD-RS 

■ Avaliar 


■ Exame confirmatorio: 

estabilidade/ 


ECO TE/tomografia 

tamanho do 


■ Controle da PA 

pneumotorax 


■ Consultar cirurgia 

■ Definigao sobre 


cardiaca (tipo A)/ 

observagao ou 


vascular (tipo B) 

drenagem 


Considerar aplicar escores de probabi- 
lidade para tromboembolismo pulmonar 

Baixo: solicitar D-dimero 

Alto: solicitar exame confirmatorio (angio-TC) 

Seriar troponina e ECG 

Positivos: estratificagao para SCA 

Negativo: avaliar risco cardiovascular/beneficio de 
exames adicionais 

Quadro compativel com pericardite 
ou tamponamento cardiaco 

USG POC 

Se confirmar: avaliar estabilidade/pungao 

Vomitos e hematemese 

Endoscopia digestiva alta,transfusao, estabilizagao 

Investigar demais causas 



FIGURA 2 Abordagem da dor toracica no departamento de emergencia. 
AAS: acido acetilsalicflico; ECG: eletrocardiograma; ECOTE: ecocardiograma transesofagico; PA: 
pressao arterial; PCR: parada cardiorrespiratoria; RX: raio X; SCA: smdrome coronariana agudaiTC: 
tomografia computadorizada; USG POC: ultrassom point-of-care. 
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TABELA 3 Outras causas de elevagao de troponina (continuagao) 


Causa 

Comentario 

Cardiopatias infiltrativas (amiloidose) 

Compressao de miocitos 

Rabdomiolise 

Reatividade cruzada entre isoformas 
musculares de troponina com a cardiaca 


ICP: intervengao coronariana percutanea. 


TABELA 4 Escores de risco utilizados na smdrome coronariana aguda 


EscoreTIMI-NSTEMI 

Fator 


Pontos 

65 anos de idade ou mais 

1 

Pelo menos 3 fatores de risco para DAC 

1 

Estenose coronariana de pelo menos 50% conhecida 

1 

Recorrencia da dor nas ultimas 24 boras 

1 

Uso de aspirina nos ultimos 7 dias 

1 

Desvio de segmento ST na apresentagao 

1 

Elevagao de marcadores cardiacos 

1 

Escore Heart 

Fator 

Caractenstica 

Pontos 

Historia 

Altamente suspeita de SCA 

2 


Moderamente suspeita de SCA 

1 


Baixa suspeita de SCA 

0 

ECG 

Depressao do segmento ST 

2 


Alteragao de repolarizagao inespecifica 

1 


Normal 

0 

Idade (age) 

> 65 anos 

2 


45-65 anos 

1 


< 45 anos 

0 

Fatores de risco 

> 3 fatores de risco ou historia de 

aterosclerose 

2 


1 ou 2 fatores de risco 

1 


Nenhum fator de risco 

0 


(continua) 
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TABELA 4 Escores de risco utilizados na smdrome coronariana aguda 
(continuagao) 


Troponina 

^ 2 vezes o limite da normalidade 

2 

1-2 vezes o limite da normalidade 

1 

< ao limite da normalidade 

0 

Escore EDACS 

Fator 


Pontos 

Idade 

> 18 e < 45 

2 

> 46 e < 51 

4 

> 51 e < 56 

6 

> 56 e < 61 

8 

> 61 e < 66 

10 


> 66 e< 71 

12 

> 71 e< 76 

14 

>76e<81 

16 

> 81 e < 86 

18 

>86 

20 

Sexo 

Masculine 

6 

Coronariopatia conhecida ou > 3 fatores de risco 

4 

Sintomas 

Sudorese 

3 

Irradiagao para ombro ou brago 

5 

Piora da dor com inspiragao 

-4 

Dor reprodutivel a palpagao 

-6 


Baixo risco e definido no escoreTIMI-NSTEMI como 0 ou 1 ponto, no escore HEART como 0,1 ou 2 
pontos, e no EDACS como abaixo de 15 pontos. DAC: doenga arterial coronariana; ECG: eletrocardio- 
grama; SCA: sfndrome coronariana aguda. 
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Infarto agudo do miocardio sem 
supradesnivelamento do segmento ST 

Julio Flavio Meirelles Marchini 
Julio Cesar Garcia de Alencar 


■ A doenq:a isquemica do cora(;ao e a principal causa de morte no mun- 
do, responsavel por 7,4 milhoes ou 13,2% de todos os obitos anuais. No 
Brasil, a doen^a isquemica do corac^ao tambem e a principal causa de 
obito, sendo responsavel por 31% das mortes cardiovasculares. 

■ O diagnostico do infarto agudo do miocardio (lAM) sem supradesni¬ 
velamento do segmento ST pode ser um desafio para o medico pela va- 
riabilidade de sintomas apresentados pelos pacientes, que vao desde 
dor de pequena intensidade e livre de sintomas associados ate franco 
choque cardiogenico. 

■ Este capitulo e uma sequencia do Capitulo “Abordagem inicial do pa- 
ciente com dor toracica”. 

■ O manejo de pacientes com lAM e tratado neste capitulo, assim como 
dos pacientes em que nao se pode afastar o diagnostico da doen^a. 

COMO CONDUZIR 0 CASO EM QUE SE SUSPEITA DE lAM? 

■ Todos os pacientes com suspeita de LAM sem supra de ST devem ser 
atendidos em sala de emergencia ou unidade coronariana. Devem ser 
submetidos a: 

1. Monitoriza^ao nao invasiva continua. 

2. Receber oxigenio suplementar se houver satura^ao periferica de oxi- 
genio < 90%. 

3. Ter acesso venoso periferico. 

4. Realizar eletrocardiograma (ECG), que deve ser interpretado por 
um medico em ate 10 minutos da admissao. 

5. Realizar radiografia de torax. 

6. Acido acetilsalicilico (AAS) 300 mg para todos os pacientes em que 
se suspeita de lAM. 
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• Desde que dissec^ao de aorta nao seja a principal suspeita. 

• Alergia verdadeira ao AAS; alternativas: ticagrelor ou prasugrel. 

■ Um mnemonico para se recordar da conduta e; MOVE - Monitoriza- 
^ao, Oxigena^ao, acesso Venoso, Eletrocardiograma. 

■ Para diferenciar entre angina instavel e infarto agudo do miocardio 
(LAM), veja a defini(;:ao de lAM na Tabela 1. 

■ A probabilidade de angina instavel depende de criterios clinicos (ver 
Capitulo “Abordagem inicial do paciente com dor toracica”), historia 
conhecida de doen(;a aterosclerotica coronariana e sinais inespecifi- 
cos ou francos de isquemia no eletrocardiograma. 


TABELA 1 Definigao de infarto agudo do miocardio (lAM) 


(1) Elevagao e/ou queda de troponina cardiaca, com pelo menos um valor de 
troponina acima do percentil 99% do limite superior da normalidade e um dos abaixo: 

■ Sintomas de isquemia miocardica aguda 

■ Alteragoes isquemicas eletrocardiograficas 

■ Desenvolvimento de ondas Q patologicas 

■ Evidencia em exame de imagem de perda nova de miocardio viavel ou nova 

alteragao de mobilidade segmentarem padrao consistente com etiologia isquemica 

■ Identificagao de trombo coronariano por angiografia ou por autopsia 

(2) Elevagao e/ou queda de troponina cardiaca, com pelo menos um valor de 
troponina acima do percentil 99% do limite superior da normalidade e evidencia de 
desequlibrio entre oferta de oxigenio miocardico e demanda nao relacionados a 
trombose coronariana e um dos abaixo: 

■ Sintomas de isquemia miocardica aguda 

■ Alteragoes isquemicas eletrocardiograficas 

■ Desenvolvimento de ondas Q patologicas 

■ Evidencia em exame de imagem de perda nova de miocardio viavel ou nova 
alteragao de mobilidade segmentarem padrao consistente com etiologia isquemica 

(3) Morte cardiaca com sintomas sugestivos de isquemia miocardica acompanhados por 
alteragao isquemicas presumivelmente novas ou fibrilagao ventricular e sem possibilidade 
de coleta de sangue para marcadores, ou cujo infarto e detectado na autopsia 

(4a) lAM relacionado a ICP e definido como elevagao de troponina cardiaca acima de 

5x 0 valor do percentil 99% do limite superior da normalidade quando o valor basal e 
normal ou elevagao de troponina > 20% e valor absoluto acima de 5x do valor do 
percentil 99%, quando o valor basal da troponina ja e acima do percentil 99% do 
limite superior da normalidade e a curva previa de troponina era estavel ou ate em 
queda (< 20% de variagao). Alem disso, um dos fatores a seguir: 


(continua) 
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TABELA 1 Definigao de infarto agudo do miocardio (lAM) (continuagao) 

■ Alteragoes isquemicas eletrocardiograficas 

■ Desenvolvimento de ondas Q patologicas 

■ Evidencia em exame de imagem de perda nova de miocardio viavel ou nova 
alteragao de mobilidade segmentarem padrao consistente com etiologia isquemica 

■ Achados angiograficos compativeis com complicagao que limita o fluxo coronariano 

(4b) lAM relacionado a ICP associado a trombo. Mesmo criterio do tipo 1, mas com 
identificagao de trombo intrastent 

(5) lAM relacionado a cirurgia de revascularizagao miocardica e definido como 
elevagao de troponina cardiaca acima de lOx o valor do percentil 99% do limite 
superior da normalidade quando o valor basal e normal ou elevagao de 20% e valor 
absoluto acima de lOx do valor do percentil 99%, quando o valor basal da troponina 
ja e acima do percentil 99% do limite superior da normalidade e a curva previa de 
troponina era estavel ou ate em queda (< 20% de variagao). Alem disso, urn dos 
fatores a seguir 

■ Desenvolvimento de ondas Q patologicas 

■ Evidencia em exame de imagem de perda nova de miocardio viavel ou nova 
alteragao de mobilidade segmentarem padrao consistente com etiologia isquemica 

■ Achados angiograficos compatfveis com nova oclusao de enxerto ou coronaria 
nativa 

ICP: intervengao coronaria percutanea. 


Medicagoes na angina instavel e lAM sem supra 
■ Anticoagulantes devem ser acrescentados quando a probabilidade de 
isquemia e pelo menos moderada: 

- Veja a Tabela 1 para escolher entre manejo conservador ou inter- 
vencionista. 

- Manejo conservador: enoxaparina plena (1 mg/kg 12/12 h SC): 

• Beneficio maior no lAM. 

• Fondaparinux e alternativa (2,5 mg 1 x/d SC). 

- Manejo intervencionista: o anticoagulante sera feito na sala de ca- 
teterismo. 

• Consultar hemodinamicista a respeito da anticoagulagao. 

• Em geral, heparina nao fracionada. Ataque: 60 U/kg (maximo 4.000 
U) e manutengao de 12 U/kg/hr em bomba de infiisao continua. 

• Evitar trocas entre enoxaparina e heparina nao fracionada. 
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TABELA 2 Estratificagao de risco de morte ou infarto em pacientes com 
smdrome isquemica aguda sem supradesnfvel do segmento ST 



Alto 

Moderado 

Baixo 

Variavel 

progndstica 

Pelo menos uma das 
caracteristicas 
seguintes deve estar 
presente: 

Nenhuma 

caracteristica de alto 
risco, mas com 
alguma das seguintes: 

Nenhuma caracteris¬ 
tica de risco interme- 
diario ou alto, mas 
com alguma das 
seguintes: 

Historia 

Agravamento dos 
sintomas nas ultimas 
48 horas. Idade > 75 

anos 

Idade 70-75 anos, 
infarto previo, doenga 
cerebrovascular ou 
periferica, diabetes 
melito, cirurgia de 
revascularizagao, uso 
previo de AAS 


Dor precor¬ 
dial 

Dor prolongada (> 20 
min) em repouso 

Angina de repouso > 

20 min, resolvida, 
com probabilidade de 
DAC moderada a alta. 
Angina em repouso < 
20 min, com alivio 
espontaneo ou com 
nitrato 

Novo episodio de 
angina classe III ou IV 
da CCS nas ultimas 
duas semanas sem 
dor prolongada em 
repouso, mas com 

moderada ou alta 
probabilidade de DAC 

Exame fisico 

Edema pulmonar, piora 
ou surgimento de sopro 
de regurgitagao mitral, 
B3, novos estertores, 
hipotensao, bradicardia 
ou taquicardia 



Eletrocardio- 

grama 

Infradesnivel do 
segmento ST > 0,5 
mm (associado ou 
nao a angina), altera- 
gao dinamica do ST, 
bloqueio completo de 
ramo, novo ou presu- 
midamente novo. 
Taquicardia ventricular 
sustentada 

Inversao da ondaT > 

2 mm; ondas Q 
patologicas 

Normal ou inalterado 
durante o episodio de 
dor 


(continua) 
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TABELA 2 Estratificagao de risco de morte ou infarto em pacientes com 
smdrome isquemica aguda sem supradesnfvel do segmento ST (continuagao) 



Alto 

Moderado 

Baixo 

Marcadores 

Acentuadamente 

Discretamente 

Normals 

sericos de 

elevados (p. ex.,TnTc 

elevados (p. ex.,TnTc 


isquemia 

> 0,1 ng/mL) 

entre 0,03 e 0,1 ng/ 
ml) 



* Troponina I cardfaca (Tnic), troponina T cardi'aca (TnTc) ou creatinoquinase MB (CK-MB) (preferen- 
cialmente massa) elevadas = acima do percentil 99; elevagao discreta = acima do m'vel de detecgao 
e inferior ao percentil 99. 

AAS: acido acetilsalicilico; CCS: Canadian Cardiovascular Society: DAC: doenga arterial coronariana. 


■ A terapia de antiagregagao dupla e indicada quando a probabilidade de 

isquemia e alta. 

- Em casos de angina instavel de alto risco (Tabela 2) ou lAM sem supra: 
• A melhor evidencia atual e que o segundo antiagregante deve ser: 

» Prasugrel 60 mg de ataque e 10 mg/dia via oral: indicado para 
menores de 75 anos, com peso corporal maior que 60 kg, sem 
historico de acidente vascular cerebral (AVC) ou ataque is- 
quemico transitorio (AIT) previos. 

» Ticagrelor 180 mg de ataque e 90 mg 12/12 h via oral: efeitos 
adversos incluem dispneia (sem broncoespasmo) e aumen- 
to do acido lirico. 

» Caso nao haja nenhuma dessas opgoes: clopidogrel 600 mg 
de ataque e 75 mg/dia de manutengao para pacientes que fo- 
rem candidates a intervengao coronariana percutanea em ate 
6 h. Demais pacientes devem receber dose de ataque de 300 
mg (ataque de 75 mg se paciente >75 anos) seguida por dose 
de manutengao de 75 mg/dia. 

■ Oxigenio se houver saturagao de O 2 inferior a 90%. 

■ Nitrate sublingual: 

- Indicado para dor isquemica, edema pulmonar agudo e quadro is- 
quemico com hipertensao arterial. 

- Nitrato endovenoso se nao houver melhora. 
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- Nao usar em pacientes que fizeram uso de sildenafil nas ultimas 24 
horas, hipotensos ou em caso de infarto de ventrkulo direito (VD). 

■ Betabloqueador - metoprolol VO 25-50 mg. 

- Indicado em todos os pacientes nas primeiras 24 horas. 

- Contraindica(;6es: sinais de insuficiencia cardiaca, risco de cho- 
que cardiogenico (idade > 70 anos, pressao arterial sistemica 
[PAS] < 120, frequencia cardiaca [FC] > 110 ou < 60 bpm),in- 
tervalo PR > 0,24, bloqueio cardiaco complexo e asma descom- 
pensada. 

■ Bloqueadores de canal de calcio: indicados em paciente hipertenso e 
com contraindica^ao ao betabloqueador. 

■ Inibidor de EGA indicado em paciente hipertenso apos nitrato e beta¬ 
bloqueador. 

■ Estatinas: atorvastatina 40 mg VO 1 x/dia o mais cedo possivel em todos os 
pacientes com SCA. Meta de LDL-colesterol < 70 mg/dL. 

■ Bloqueador de bomba de protons (p. ex., pantoprazol 40 mg VO 1 x/ 
dia): indicado em pacientes em uso de dupla antiagrega^ao plaqueta- 
ria e risco de sangramento digestivo: 

- Historia de ulcera gastrica. 

- Sangramento do trato gastrointestinal. 

- Uso de anticoagulantes. 

- Uso cronico de anti-inflamatorios nao esteroidais. 

- Uso de corticosteroide. 

- Dois dos seguintes: > 65 anos, dispepsia, doen^a do refluxo gastroe- 
sofagico, infec(;:ao por Helicobacter pylori; ou uso de alcool. 

COMO CONDUZIR PACIENTES COM DIAGNOSTICO 
INDETERMINADO? 

■ Se apos seguir o fluxograma da abordagem inicial de suspeita de sin- 
drome coronariana aguda, nao foi possivel descartar ou confirmar o 
diagnostico, seguem as proximas condutas: 

- Utilize escores para calcular a probabilidade pre-teste de SCA. O 
paciente ja tern doenq:a aterosclerotica coronariana (DAC). 
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- Obtenha deriva^oes adicionais no ECG (V3R, V4R, V7, V8 e V9). 

- Continue seriando troponina e eletrocardiograma. 

- Ecocardiograma ou ultrassom a beira do leito. 

- Angiotomografia de coronarias: 

• Esse exame deve ser escolhido preferencialmente em pacientes 
que tendem a menor risco de SCA. 

• Quanto maior o risco, maior a probabilidade de lesoes calcifica- 
das ou da presen(;a de stents previos que dificultam a interpre- 
ta^ao do exame. 

• Otimizar a frequencia cardiaca para realiza^ao do exame com 
metoprolol via oral. 

- Avalia(;ao do cardiologista. 

- Interna^ao para estratifica^ao nao invasiva. 

• Eletrocardiografia com estresse. 

• Ecocardiografia com estresse. 

• Cintilografia miocardica com estresse. 



FIGURA 1 Infradesnivelamento de segmento ST de VI a V6 altamente su- 
gestivo de isquemia. E importante salientar que o infradesnivelamento nao 
localiza a lesao coronariana. 
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TABELA 3 Decisao de estrategia invasiva e conservadora e momento do 
cateterismo 


Estrategia invasiva 
imediata (< 2 h) 

Instabilidade hemodinamica e choque cardiogenico 
Instabilidade eletrica com taquiarritmia ventricular 
sustentada ou fibrilagao ventricular 

Angina refrataria a despeito de tratamento clinico 

Insuficiencia mitral aguda 

Estrategia invasiva 
precoce (< 24 h) 

Escore de risco alto (Grace > 140) 

Elevagao de marcadores de necrose cardiaca 

Alteragoes dinamicas de ST 

Estrategia invasiva (72 h) 

Escore Timi > 2, Grace entre 109-140 

Presenga de diabetes ou clearance de creatinina < 60 mL/min 
Disfungao de ventriculo esquerdo (FE < 40%) 

ICP ou RM previas 

Estrategia conservadora 

Escores de risco baixos (TIMI 0-1, Grace < 109) 

Preferencia do paciente 

Duvidas quanto a natureza dos sintomas 
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Infarto agudo do miocardio com 
supradesnivelamento do segmento ST 

Julio Flavio Meirelles Marchini 


0 QUE E 0 SUPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENTO ST? 

■ O segmento ST e o trecho do eletrocardiograma (ECG) entre o com- 
plexo QRS e a onda T. O ponto J e a deflexao que encerra o complexo 
QRS e inicia o segmento ST. 

■ O nivel do segmento ST deve ser comparado com o segmento TR O 
segmento PR nao e recomendado, pois o proprio segmento PR pode 
estar desviado, causando falsa impressao de altera^ao do segmento ST. 

■ As indica^oes para solicita^ao de cineangiocoronariografia emergen- 
cial estao classificadas quanto a evidencia disponivel. Classe I: indica- 
^ao consagrada pelas evidencias. Classe Ila: boa evidencia, mas nao 
unanimidade. Classe Ilb: evidencia mais fraca, mas provavelmente deve 
ser feita. 

■ A defini^ao de infarto agudo do miocardio (lAM) com supradesnive¬ 
lamento do segmento ST e a eleva(;ao em 1 mm do ponto J em duas de- 
riva(;:6es contiguas. Este e nivel de evidencia classe I de ativa^ao do ser- 
viq:o de hemodinamica em emergencia. 

■ Sao deriva(;6es contiguas: 

- DII, Dill e aVF: parede inferior. 

- VI, V2, V3, V4, V5 e V6 sequencialmente: parede anterior. 

- Die aVL: parede lateral alta. 

■ Nas deriva^oes V2 e V3,1,5 mm de eleva^ao e suficiente em mulheres; en- 
quanto em homens abaixo de 40 anos, sao necessarios 2,5 mm de eleva- 
^ao. Para homens com 40 anos ou mais sao necessarios 2 mm de eleva^ao. 

■ Nas deriva(;oes V7, V8 e V9 so e necessario 0,5 mm (parede posterior). 
Tambem se trata de nivel de evidencia classe I de ativa^ao do servi<;o 
de hemodinamica em emergencia. 

- Essas deriva(;6es devem ser realizadas quando o paciente tiver: 
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• Infradesnivelamento de segmento ST de VI a V3 ou V4, com on- 
das T positiva, com ou sem ondas R alias. 

• Supradesnivelamento de segmento ST inferior. 

Seguem outros padroes ECG que devem ser considerados equivalentes a 

supradesnivelamento de segmento ST. Nesses casos, a recomenda<;ao em 

consenso europeu indica a angioplastia primaria, mas nao a trombolise. 

- Bloqueio de ramo esquerdo com criterio de Sgarbossa positivo. Nivel 
de evidencia classe Ila para ativa^ao de servi<;o de hemodinamica. 

• Depressao de segmento ST em deriva<;ao com QRS predomi- 
nante negativo. 

• Eleva(;ao de segmento ST em deriva^ao com QRS predominan- 
te positivo. 

• Eleva^ao acima de 5 mm do segmento ST nas deriva^oes VI a V3 

• Existe uma versao modificada do terceiro criterio que foi estu- 
dada e validada em estudos pequenos que assume proporciona- 
lidade entre desvio de ST e complexo QRS: discordancia entre 
segmento ST e complexo QRS acima de 25%. Para isso, calcula- 
-se a razao entre o desvio do segmento ST (seja positivo ou ne¬ 
gativo) e o tamanho do complexo QRS (medido a partir da li- 
nha de base). 

- Criterio de Sgarbossa positivo em pacientes com ritmo de marca- 
-passo. Nivel de evidencia classe Ilb de ativa^ao de servi(;o de he¬ 
modinamica. 

- Isquemia triarterial ou por obstru(;ao de tronco de coronaria es- 
querda. Nivel de evidencia classe Ila de ativa(;:ao de servi^o de he¬ 
modinamica: 

• Infradesnivelamento de segmento ST em oito deriva^oes soma- 
do a supradesnivelamento de segmento ST em aVR e/ou VI. 

• O consenso americano nao descarta a trombolise nesse padrao. 

- De Winter. Nivel de evidencia classe lib de ativa^ao de servi^o de 
hemodinamica (Figura 1): 

• Depressao do ponto J maior que I mm de VI a V6. 

• Segmento ST com padrao ascendente. 

• Ondas T positivas, altas e simetricas. 

• Significa lesao critica de arteria descendente anterior. Existem 
relatos de evolu(;ao rapida desse padrao eletrocardiografico para 
supradesnivelamento de segmento ST. 
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FIGURA1 Eletrocardiograma com infradesnivelamento de segmento ST de VI 
a V5, com segmento ST ascendente e onda T alta, larga e simetrica, compativel 
com padrao de de Winter. 


■ Sindrome de Wellens: no contexto compativel com isquemia aguda, ni- 
vel de evidencia classe Ila de ativa^ao de servi(;o de hemodinamica. O 
eletrocardiograma de Wellens pode corresponder a estenose grave de 
DA cronica. 

- Altera^oes em deriva^oes anteriores quando o paciente esta sem 
dor, que pseudonormalizam no momento da dor. 

- Tipo A: ondas T bifasicas (positiva/negativa). 

- Tipo B; ondas T negativas, profundas e simetricas. 

- Significa lesao grave de arteria descendente anterior, mas nao ne- 
cessariamente aguda ou critica. 

■ Padroes com supradesnivelamento do segmento ST que nao sao lAM: 

- Pericardite. 

- Repolariza^ao precoce. 

- Aneurisma ventricular. 

- Sobrecarga de ventriculo esquerdo. 

- A diferencia(;ao e complexa. Na duvida, conduzir o caso como lAM. 
Deve-se evitar descartar facilmente o diagnostico de lAM. 

- Seguem algumas recomenda^oes e algoritmos desenvolvidos pelo 
Dr. Stephen Smith: 
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FIGURA 2 Eletrocardiograma (ECG com padrao de Wellens tipo B com ondas 
T profundas e simetricas de V3 a V6 em paciente sem dor (A) e com dor (B). 


• Eleva^oes sutis de segmento ST podem ser testadas com algorit- 
mo especifico; https://www.mdcalc.com/subtle-anterior-stemi- 
-calculator. 

• A presen^a de infra-ST reciproco no ECG torna muito dificil o 
diagnostico de pericardite. 

• Arteria descendente anterior do tipo III que contorna o apice e 
irriga a parede inferior leva a presen^a de supradesnivelamento 
de ST isquemico em parede anterior e inferior e isso pode ser 
erroneamente interpretado como pericardite. 

• Pacientes com aneurisma ventricular podem ter supradesnive¬ 
lamento de segmento ST persistente. Para diferenciar de um novo 
episodio isquemico, pode-se usar a seguinte formula: 

» A soma das amplitudes da onda T em VI, V2, V3 e V4 deve 
ser dividida pela soma das amplitudes dos complexos QRS 
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das mesmas deriva^oes. Se o valor for abaixo de 0,22, prova- 
velmente trata-se de infarto antigo e aneurisma ventricular. 
Se o valor for acima de 0,22, provavelmente e nova isquemia. 
O QRS e medido em toda a sua amplitude do pico da onda 
mais alta ate o nadir da onda mais baixa. Essa regra tern sen- 
sibilidade de 90% e especificidade de 70%. 

QUAIS MEDIDAS INICIAIS DEVEM SER TOMADAS?_ 

■ Aspirina (300 mg) - exceto em pacientes alergicos. 

■ Oxigenio se houver satura^ao < 94%. 

■ Nitratos nao melhoram a sobrevida ou diminuem desfechos cardiovas¬ 
culares adversos graves, mas sao indicados para controle de pressao ar¬ 
terial, insuficiencia cardiaca e alivio de sintomas anginosos. 

■ Betabloqueadores por via oral sao indicados nas primeiras 24 boras do 
infarto em pacientes sem contraindica^ao. 

- Podem ser indicados antes se o paciente apresenta taquiarritmia ou 
hipertensao. 

■ Preferencialmente, o paciente com menos de 12 boras de dor deve ser 
encaminbado para angioplastia primaria. 

■ No entanto, no interior remoto do pais, longe dos grandes centros, pode 
nao existir o recurso em tempo babil. Se o tempo estimado entre a en- 
trada do paciente e a reperfusao percutanea for superior a 120 minu- 
tos, deve-se usar o fibrinolitico. 

- Aten^ao para as contraindica^oes para o fibrinolitico (Tabela 1), 
caso em que deve ser encaminbado para angioplastia primaria, nao 
importa o tempo. 

- O fibrinolitico tern resultados melhores quando o paciente se apre¬ 
senta com menos de 2 a 3 boras do inicio do sintomas, risco leve 
e moderado (TIMl-STEMl de 0 a 4), grande area de miocardio 
em risco, ausencia de onda Q e ausencia de duvida do diagnosti- 
co. 

- A angioplastia primaria e mais eficiente, tern melbor resultado no 
agregado, apresenta menor risco de reinfarto ou isquemia residual, 
alem de menor risco de sangramento intracraniano e sistemico. 
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FIGURA 3 Infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmen¬ 
to ST inferior. Observa-se a alteragao em espelho (infra-ST) em Dl e aVL e 
V2-V6, que e altamente especffica de infarto agudo do miocardio. 


■ Pacientes com mais de 12 horas de dor e evidencia de isquemia (man- 
tem dor, mudangas de ECG dinamicas, insuficiencia cardiaca, choque 
ou arritmias malignas persistentes) tern indicagao de angioplastia pri- 
maria. 

■ Nao existe clara evidencia sobre a conduta para pacientes com mais de 
12 horas de dor sem evidencia de isquemia, mas um estudo pequeno 
sugere melhor fungao cardiaca nesse tipo de paciente com conduta in- 
tervencionista precoce (< 24 h). 

■ Quando for escolhida a trombolise, o tempo entre diagnostico de infar¬ 
to com supra e injegao de trombolitico deve ser menor que 10 minutos. 

■ Sao opgoes de trombolitico: 

- Estreptoquinase: 
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• 1.500.000 U em 1 hora. Pode provocar uma sindrome semelhan- 
te a sepse com hipotensao sginificativa. Deve-se tentar diminuir 
o ritmo de infusao e suspender a medica^ao temporariamente. 

- Alteplase; 

• Se > 65 kg: 15 mg em bolus, 50 mg em 30 minutos, 35 mg em 60 
minutos. 

• Se < 65 kg: 15 mg em bolus, 0,75 mg/kg em 30 minutos, 0,5 mg/ 
kg em 60 minutos. 

- Tenecteplase: 

• De acordo com o peso. Menos de 60 kg, 30 mg; entre 60 e 70 kg, 
35 mg; entre 70 e 80 kg, 40 mg; entre 80 e 90 kg, 45 mg; acima de 
90 kg, 50 mg. Pacientes com mais de 75 anos devem receber a 
metade da dose. 

■ Demais medica^oes: 

- Em caso de trombdlise: 

• Clopidogrel: 

» 300 mg se paciente com 75 anos ou menos. 

» 75 mg se paciente acima de 75 anos. 

• Ticagrelor (evidencia pelo estudo TREAT): 

» Bolus de 180 mg de ticagrelor seguido de 90 mg de 12/12 h. 

• Enoxaparina plena (se a trombolise for realizada com estrepto- 
quinase, nao fazer dose de ataque e aguardar 24 boras para a pri- 
meira dose). 

» Dose de ataque 30 mg EV e na sequencia 1 mg/kg SC 12/12 h 
por 7 dias. 

» Se idade maior que 75 anos: nao fazer dose de ataque. A dose 
nesse caso e 0,75 mg/kg SC 12/12 h por 7 dias. 

» Se clearance de creatinina < 30: 1 mg/kg SC 1 x/d. 

- Em caso de angioplastia primaria: 

• Segundo antiagregante: 

» Ticagrelor 180 mg (e depois 90 mg 12/12 h). 

» OU prasugrel 60 mg (e depois 10 mg 1 x/dia) 

• OU clopidogrel 600 mg (ticagrelor e prasugrel tern maior bene- 
ficio nessa situa^ao). Nao fazer anticoagulante (sera feito na sala 
de cateterismo apos pun^ao arterial). 

- Oxigenio: se satura^ao < 90%. 
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- Pantoprazol 20 mg VO. 

- Dinitrato de isossorbida 5 mg SL (pode repetir a cada 5 minutos, 
nao fazer se infarto de VD ou uso de inibidor de fosfodiesterase-5). 


TABELA 1 Contraindicagoes ao trombolftico 


Contraindicagoes absolutas 

■ AVC hemorragico ou aneurisma cerebral conhecido 

■ Sangramento grave, ativo e nao compressivel 

■ AVC isquemico dentro de 3 meses (exceto se nas ultimas 4,5 horas) 

■ Neoplasia intracraniana ou lesao vascular 

■ Cirurgia de coluna ou craniana nos ultimos 14 dias 

Contraindicagoes relatives importantes 

■ Hipertensao persistente (> 180/110 mmHg) 

■ AVC isquemico entre 3 e 6 meses 

■ Sangramento gastrointestinal nos ultimos 14 dias 

■ Trauma craniano nos ultimos 10 a 14 dias ou lesao da cabega nos ultimos 3 meses 
(TC de cranio antes do tratamento) 

■ Cirurgia significativa ou trauma nos ultimos 14 dias 


AVC: acidente vascular cerebral; TC: tomografia computadorizada. 


QUAIS COMPLICAQOES PODEM SE APRESENTAR 
NO lAM COM SUPRA? 

■ Fibrilagao ventricular e causa de morte subita nas primeiras boras apos 
o infarto. O paciente deve ser monitorizado e o suporte para tratamen- 
to de parada cardiaca deve estar disponivel o mais rapido possivel. 

■ O paciente pode ainda apresentar fibrilagao atrial nova e bloqueio atrio¬ 
ventricular. 

■ As complicagoes mecanicas incluem: ruptura miocardica e disfungao 
valvar aguda. A constatagao dessas complicagoes indica tratamento por 
abordagem cirurgica. 

■ Insuficiencia cardiaca aguda. A revascularizagao precoce e o melhor 
tratamento (ver Capitulo “Insuficiencia cardiaca aguda”, para o mane- 
jo). Nao se deve adiar intubagao orotraqueal se o paciente evoluir com 
fadiga e insuficiencia respiratoria. 
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QUAIS SAO MEDIDAS IMPORTANTES APOS 0 ATENDIMENTO 
INICIAL?_ 

■ Todos os pacientes submetidos a tromboHtico devem ser encaminha- 
dos para cateterismo coronariano com vistas a angioplastia. 

- A angioplastia de resgate e definida como falha da trombolise e esta 
indicada assim que possivel apos o fibrinolitico. E definida para pa¬ 
cientes em que, apos o fibrinolitico: 

• Nao apresentam redu(;ao acima de 50% do supradesnivelamen- 
to do segmento ST. 

• Continuam apresentando instabilidade eletrica ou hemodina- 
mica. 

• Continuam apresentando isquemia continua ou em piora. 

- Os demais pacientes devem seguir para angioplastia em 2 a 24 bo¬ 
ras apos o tromboHtico. 

■ O paciente deve receber controle moderado da hiperglicemia. 

■ Estatina e inibidor de enzima conversora de angiotensina devem ser 
iniciados em ate 24 e 96 boras da admissao, respectivamente. 
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Bradiarritmias no departamento 

de emergencia 

Julio Flavio Meirelles Marchini 


■ A frequencia cardiaca normal de 60 a 100 bpm e mantida pelo no sinusal 
submetido a influencias do sistema nervoso simpatico e parassimpatico. 

■ Idade e condicionamento fisico podem ser fatores que influenciam, ate 
ultrapassando esses valores considerados normals. 

COMO AS BRADIARRITMIAS $E APRESENTAM?_ 

■ Os sintomas para se suspeitar de bradiarritmia sao inespecificos: 

- Tontura. 

- Vertigem. 

- Cabe(;a aerea. 

- Fadiga. 

- Letargia. 

- Angina. 

- Dispneia. 

- Pre-sincope. 

- Sincope. 

- Insuficiencia cardiaca. 

- Incapacidade mental. 

■ Os achados da eletrocardiografia fazem o diagnostico durante o episodic, 
mas, em geral, quando o paciente se apresenta, a arritmia ja se resolveu. 

- Nesses casos, a investiga^ao depende de monitoriza^ao eletrocar- 
diografica ambulatorial. O modo de monitoriza^ao depende da fre¬ 
quencia dos episodios. Episodios diarios podem ser diagnosticados 
em Holter, por exemplo. 

• E fundamental a correla(;ao dos sintomas com a ocorrencia da 
arritmia. 

- Pode ser necessario estudo eletrofisiologico para determina^ao diag- 
nostica. 
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- Nos casos de sincope, referir-se ao Capitulo 13 para necessidade de 
interna^ao para investiga^ao. 

QUAIS SAP AS BRADIARRITMIAS E SUAS ETIOLOGIAS? 

■ Bradicardia sinusal: 

- Definida como frequencia cardiaca abaixo de 60 bpm. 

- Pode ser fisioldgica no sono e em adultos jovens bem condiciona- 
dos (tonus vagal aumentado). 

- Secundaria a betabloqueador, bloqueador de canal de calcio, litio, 
anitiarritmicos, clonidina e digoxina. 

■ Doen(;:a do no sinusal: 

- Apresenta-se como bradicardia sinusal persistente (a frequencia car¬ 
diaca nao se eleva frente a situa^oes em que deveria se elevar). 

- Pausa sinal: 

• Falencia de ativa<;ao atrial por falta de gera(;ao de sinal no no si¬ 
noatrial ou de condu^ao pelo atrio. 

• Consideram-se significativas as pausas maiores que 3 s. 

- Bloqueio sinoatrial. 

- Incompetencia cronotropica: incapacidade do no sinusal de se ajus- 
tar as demandas fisicas ou metabolicas. O criterio e a incapacidade 
de atingir 80% da frequencia cardiaca maxima esperada para idade 
no pico de teste de exercicio. 

- Sindrome bradi-taqui. 

• Apos um episodio de taquiarritmia reverter-se espontaneamen- 
te, existe um periodo prolongado para recupera^ao do no sinu¬ 
sal com bradicardia significativa. 

- Ver Tabela 1 para causas de disfun^ao de no sinusal. 

■ Bloqueio atrioventricular: 

- Primeiro grau: prolongamento do intervalo PR alem do normal de 
200 ms. O intervalo PR e medido do inicio da onda P ate o inicio 
do complexo QRS. 

- Segundo grau: dividido em Mobitz 1, Mobitz II e bloqueio 2:1 (Fi- 
gura 1): 

• Mobitz I ou Wenckebach e caracterizado no ECG por um inter¬ 
valo PR que aumenta batimento a batimento e ondas P intermi- 
tentes que nao sao conduzidas. 
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FIGURA 1 Formas de bloqueio atrioventricular de segundo grau. No primeiro 
ECG 0 intervalo PR gradualmente aumenta ate que e bloqueado. No batimen- 
to pr^bloqueio o intervalo PR e maior do que no batimento apos bloqueio, o 
que define BAV Mobitz I ou Wenckebach. No segundo ECG o intervalo PR e 
constante, o intervalo PP e constante e uma onda P aleatoriamente e bloquea- 
da, 0 que define BAV Mobitz II. No terceiro ECG uma onda P e bloqueada para 
cada onda P que conduz. Nao e possfvel definir se e Mobitz I ou II. 


» O intervalo PR do batimento antes da onda P bloqueada e 
maior que o intervalo PR do batimento apos a onda P blo¬ 
queada. 

» O intervalo entre ondas P e constante (se a onda P for pre- 
coce, pode se tratar de extrassistole atrial bloqueada). 

• Mobitz II e caracterizado no ECG por intervalo PR constante e 
ondas P bloqueadas intermitentemente. 

» Em geral, e um bloqueio infra-hissiano. 

• No bloqueio 2:1 nao e possivel caracterizar se trata-se de Mobitz 
I ou II; portanto, assume-se o mais grave: Mobitz II. 

- Terceiro grau ou total (Figura 2): 
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FIGURA 2 Observam-se ondas P com intervalos PP constantes, mas sem 
enlace AV (nao ha relagao entre a onda P e os complexos QRS, o que define 
0 bloqueio atrioventricular total). 

• Falencia de condugao de ondas P para os ventriculos. As ondas 
P tern ritmo constante independente dos complexos QRS, que 
tern outro ritmo constante. 

• Causado por condigoes da Tabela 1 e por degeneragao do siste- 
ma de condugao. 

» Doenga de Lev ou Lenegre. 

» Distrofia muscular. 


TABELA 1 Causas de disfungao de no sinusal 


Causas extrmsecas 

Causas intrmsecas 

■ Medicagoes 

■ Fibrose degenerative idiopatica 

■ Betabloqueadores 

■ Isquemia 

■ Bloqueadores de canal de calcic 

■ Infecgao 

■ Digitalico 

■ Chagas 

■ Antiarritmicos (classes 1 e III) 

■ Endocardite 

■ Simpatoliticos 

■ Difteria 

■ Litio.fenitoma 

■ Doenga inflamatoria 

■ Disturbios hidroeletroliticos 

■ Miocardite 

■ Hipotireoidismo 

■ Doengas infiltrativas 

■ Apneia do sono 

■ Colagenoses 

■ Hipoxia 

■ Doengas musculoesqueleticas 

■ Hipotermia 

■ Cirurgia cardiotoracica 

■ Tonus vagal aumentado 

■ Troca valvar 

■ Vomito 

■ Doenga cardiaca congenita 

■ Tosse 


■ Situacional (defecagao, micgao) 
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» Sindrome Kearns-Sayre. 

» Amiloidose e sarcoidose. 

» Neoplasias (linfoma cardiaco primario e/ou terapia p6s-ra- 
dia^ao). 

» Pos-terapia de abla^ao por cateter. 

» Doen^a de Lyme. 

» Cirurgia valvar. 

» Bloqueio atrioventricular congenito. 

■ Anormalidade de condu^ao intraventricular: 

- Bloqueios de ramo e fascicular sao mais comuns em eletrocardio- 
gramas de pacientes mais idosos. 

- Bloqueio bifascular e a combina(^ao de bloqueio de ramo direito 
com bloqueio de ramo anterossuperior ou posteroinferior. 

- Etiologias sao isquemia, cirurgia cardiaca, implante de valva aorti- 
ca percutaneo, Chagas e idiopatico. 

- O marca-passo e indicado para pacientes com bloqueio de ramo al- 
ternante. 

■ Sao causas potenciamente reversiveis: 

- Infarto agudo do miocardio (lAM). 

- Distiirbio hidroeletrolitico (hipercalemia em especial). 

- Intoxica^ao digitalica. 

- Intoxica^ao por bloqueador de canal de calcio ou betabloqueador. 

- Lesao ao sistema de condu<;ao em cirurgia cardiaca ou implante de 
valvula aortica percutanea. 

- Doen^a de Lyme. 

- Doen^a de Chagas. 

- Transplante cardiaco. 

- Trauma. 

- Endocardite bacteriana subaguda. 

- Trauma por cateter. 

- Miocardite. 

COMO E 0 MANEJO DAS BRADIARRITMIAS?_ 

■ Identifica<;ao de causa de base: 

- Causas reversiveis devem ser corrigidas. 

- Medica^oes associadas ao quadro, suspensas. 
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■ Farmacoterapia; 

- Se o paciente apresenta sintomas, atropina pode ser usada, mas 
em geral nao funcionara no bloqueio Mobitz II ou no bloqueio 
AV total. 

- Indicada em pacientes com sintomas graves ou instaveis pela bra- 
dicardia. 

• Atropina 0,5 mg EV repetida a cada 3 minutos ate o maximo de 
3 mg. 

• Na sequencia, se nao houver melhora, considerar o marca-pas- 
so artificial e, enquanto isso, instalar dopamina 5-20 pg/kg/min 
ou adrenalina 2-10 pg/kg/min. 

• Se for intoxica^ao por bloqueador de canal de calcio ou betablo- 
queador, o glucagon esta indicado {bolus de 5-10 mg em alguns 
minutos seguido de infusao continua de 1 a 5 mg/h). 

■ Marca-passo artificial: 

- Indicado em pacientes com sintomas graves ou instaveis pela bra- 
dicardia. Em geral, doen^a do no sinusal, bloqueio atrioventricular 
infra-hissiano e bloqueio de ramo alternante. 

- E indicado ainda em pacientes dependentes de marca-passo definitivo 
em que se suspeita de disfun^ao do gerador ou cabo do marca-passo. 

- Contraindica^oes: 

• Sintomas intermitentes, raros ou leves, nos quais a bradicardia e 
bem tolerada com bom ritmo de escape. 

• Protese valvar tricuspidea. 

• Tratamento com trombolitico (se possivel, fazer o acesso vascu¬ 
lar antes da infusao do trombolitico). 

- Eormas de instala^ao - transvenoso e transcutaneo (ver Capitulo 
“Marca-passo e dispositivos provisorios implantaveis no departa- 
mento de emergencia”): 

■ Bradiarritmias associadas a infarto agudo do miocardio: 

- A isquemia e infarto do no sinusal e no AV levam a bradiarritmias. 

- A reperfusao restabelece o ritmo sinusal desde que em tempo habil 
(isquemia reversivel em vez de necrose do sistema de condu(;ao). 

- Nao atrasar a coloca(;ao de marca-passo. 
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Smcope 

Julio Flavio Meirelles Marchini 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


■ Sincope e definida como perda de consciencia transitoria, abrupta, com- 
pleta, com recupera^ao rapida e espontanea associada a perda de tonus 
postural. 

■ O mecanismo pressuposto e a hipoperfusao cerebral. 

■ Representa cerca de 1 a 3% das visitas ao departamento de emergencia 
(DE) por ano e 2 a 6% das interna^des hospitalares. 

■ A avalia^ao da sincope depende da caracteriza^ao minuciosa do even- 
to. Essa caracterizaq:ao vai definir os pacientes que podem ter alta e 
aqueles que precisam de interna^ao hospitalar para investiga^ao diag- 
nostica e terapeutica. 

QUAIS SAP AS CAUSAS DE SfNCOPE? 

■ A Tabela 1 apresenta as principals causas de perda de consciencia e de 
smcope. 


TABELA 1 Causas de perda de consciencia 


Tipo Etiologias 

Comentarios 

Smcope cardiaca 

■ Taquiarritmia, bradiarritmia, 
disfungao de VE, doenga valvar 
obstrutiva, cardiomiopatia 
hipertrdfica obstrutiva, mixoma 
atrial, embolia pulmonar, 
hipertensao pulmonar, 
tamponamento, dissecgao de aorta, 
infarto agudo do miocardio e 
miocardiopatia 

Em geral, nao e 
precedida por 
sintomas 


(continua) 
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TABELA 1 Causas de perda de consciencia (continuagao) 


Tipo Etiologias Comentarios 

Smcope cardiaca 

■ Neurocardiogenica: estresse 
emocional, dor, medo ou 
instrumentagao 

■ Associada a sensibilidade do seio 
carotideo 

■ Assistolia ictal (epilepsia temporal) 

■ Situacional: tosse, espirro, 
deglutigao, vomito, defecagao, 
pos-miccional, apos exercicio, 
pos-prandial 

Em geral, nao e 
precedida por 
sintomas 

Smcope 

neuromediada 

■ Neurocardiogenica: estresse 
emocional, dor, medo ou 
instrumentagao 

■ Associada a sensibilidade do seio 

carotideo 

■ Assistolia ictal (epilepsia temporal) 

■ Situacional: tosse, espirro, 
deglutigao, vomito, defecagao, 
pos-miccional, apos exercicio, 
pos-prandial 

Precedida por 
sintomas de baixo 
debito, sudorese, 
calor, nausea e 
palidez 

Smcope por 

hipotensao 

ortostatica 

■ Insuficiencia autonomica primaria: 
pura, atrofia multissistemica, 
doenga de Parkinson com 
insuficiencia autonomica, demencia 
com corpos de Lewy 

■ Insuficiencia autonomica 
secundaria: diabetes melito, 
amiloidose, trauma da medula 
espinal 

■ Induzida por droga: alcool, 
vasodilatadores, diureticos, 
fenotiazinas e antidepressivos 

■ Deplegao volemica: hemorragia, 
diarreia, vomito, desidratagao 

Hipovolemia (anemia, 
sangramento), 
falencia autonomica 
primaria ou 
secundaria, induzida 
por medicagoes 


(continua) 
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TABELA 1 Causas de perda de consciencia (continuagao) 


Tipo Etiologias 

Comentarios 

Doenga 

cerebrovascular ou 
neurologica 

■ Epilepsia, ataque isquemico 
transitorio vertebrobasilar 

Nao sincope 

Smdromes 
metabolicas e coma 

■ Hipoglicemia, hipoxemia, 
convulsoes, hiperventilagao com 
hipocapnia, narcolepsia, 
psicogenica, intoxicagao com drogas 
ou alcool, coma 

Causa psicogenica 

“ Ansiedade, disturbio do panico, 
somatizagao 


VE: ventriculo esquerdo. 

Fontes: WuTC, Hachul DT. Sfncope. In: Consolim-Colombo FM, Saraiva JFK, Izar MCO (eds.).Tratado 
de Cardiologia SOCESR Barueri: Manole; 2019. Zipes DR Calkins H. Hypotension and syncope. In: 
Braunwald's heart disease. 9.ed. Philadelphia: WB Saunders; 2011. p.885-95. 


COMO EU AVALIO 0 PACIENTE COM QUEIXA DE SINCOPE? 

■ O objetivo da avaliac^ao e determinar qual a etiologia especifica de cada 
caso e qual o risco de eventos adversos associados a sincope (Tabela 2). 

■ Deve-se definir as circunstancias e as caracteristicas da sincope: ativi- 
dade que precedeu, situa<;ao, recorrencia, prodromes, rela<;ao com re- 
fei(;6es e atividade fisica, periodo de recupera^ao, movimentos mioclo- 
nicos ou tonico-clonicos e libera^ao esfincteriana. 

■ O relate de testemunha, se possivel, e importante para saber a durac^ao 
do episodio (< 5 s sugere cardiaco e > 5 s sugere vasovagal). Pela ubi- 
quidade dos celulares, video pode ajudar se estiver disponivel. Comor- 
bidades e medica^oes sao importantes, principalmente no idoso. 

■ No exame fisico deve-se medir a pressao arterial em decubito dorsal e 
novamente apos 3 minutes de posi^ao ortostatica. E consistente com 
hipotensao ortostatica quando ha uma queda da pressao arterial sisto- 
lica (PAS) > 20 mmHg ou PAS abaixo de 90 mmHg associada com sin- 
tomas. 
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TABELA 2 Caractensticas que aumentam ou diminuem a probabilidade de 
causa cardfaca de smcope 


Aumentam a probabilidade 

Diminuem a probabilidade 

■ Idade > 60 anos 

■ Jovem 

■ Sexo masculine 

■ Ausencia de conhecimento de 

■ Histdria de doenga cardfaca isquemica, 

cardiopatia 

estrutural; arritmia previa ou redugao 

■ Gatilhos situacionais: tosse, rise. 

de fragao de ejegao 

micgao, defecagao ou deglutigao 

■ Prddromo breve, como palpitagoes, ou 

■ Episddios de smcope apenas em pe ou 

ausencia de prddromo 

durante mudanga postural de deitado 

■ Smcope associada a esforgo ffsico 

ou sentado para em pe 

■ Smcope deitado 

■ Gatilhos especfficos: desidratagao, dor. 

■ Poucos episddios de smcope 

estfmulo estressante ou ambiente 

■ Exame ffsico cardfaco anormal 

medico 

■ Histdria familiar de morte subita 

■ Episddios recorrentes com 

■ Histdria de cardiopatia congenita 

caractensticas similares 


■ A regra de San Francisco, especificada na Tabela 3, foi validada em 1.418 
pacientes consecutivos com sensibilidade de 98% e especificidade de 
56% para eventos graves em 1 ano e pode ser utilizada para rastrea- 
mento de pacientes de risco no departamento de emergencia, com ris- 
co existindo se pelo menos 1 dos fatores estiver presente. 

TABELA 3 Regra de San Francisco 

■ Historia de insuficiencia cardfaca 

■ EGG anormal: ritmo diferente do sinusal, atrasos de condugao ou novas mudangas 
tao mmimas quanto bloqueio atrioventricular de 1° grau ou quaisqueralteragoes 
morfoldgicas no complexo QRS ou segmento ST que nao puderam ser comprovadas 
portragados anteriores 

■ Hematocrito < 30% 

■ Dispneia 

■ Pressao arterial sistdiica < 90 mmHg 
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QUAIS EXAMES DEVO PEDIR? 

■ Eletrocardiograma deve ser solicitado em todos os pacientes, e devem 
ser pesquisados QT curto, QT longo, smdrome de Brugada, displasia 
de VD (onda epsilon), WolfF-Parkinson-White, taquicardias, BAV Mo- 
bitz II e III grau e pausa > 2 s. 

■ Outros exames devem solicitados conforme pistas da historia e do exa- 
me fisico, por exempio, isquemia cardiaca, embolia pulmonar, doen(;a 
renal, anormalidade metabolica, investiga^ao de gravidez etc. 

■ Radiografia de tdrax pode ajudar mostrando cardiomegalia. 

■ A ecocardiografia e um exame nao invasivo e de baixo custo e pode 
ajudar na identifica(;ao de doen^a cardiaca estrutural (doen<;a valvar, 
hipertrofia ou disfun^ao de ventriculo esquerdo, mixoma atrial ou ou- 
tro tumor, hipertensao pulmonar, tamponamento cardiaco, cardiomio- 
patia hipertrofica). No entanto, o screening indiscriminado com eco¬ 
cardiografia tern pouca utilidade, 

■ Em pacientes selecionados adequadamente a tomografia computado- 
rizada faz o diagnostico de embolia pulmonar (EP). A prevalencia de 
EP em pacientes com sincope pode chegar a 3,8%. 

■ Avalia^ao com teste de esfor^o e util em pacientes com queixa de sin- 
cope ou pre-sincope associada ao esfor^o. 

■ A monitoriza(;ao cardiaca e util quando a causa da sincope esta incer- 
ta. O tipo de monitoriza^ao depende principalmente da frequencia da 
recorrencia dos sintomas e se o paciente ficara internado ou nao. 

■ Na suspeita de cardiomiopatia arritmogenica do ventriculo direito ou 
doen^a infiltrativa como sarcoidose, a ressonancia magnetica e util, mas 
pouco disponivel no departamento de emergencia. 

■ Outros exames, como estudo eletrofisiologico e tilt-test em geral, nao 
sao solicitados diretamente na avalia^ao do pronto-socorro. 

■ Imagem para avalia<;:ao de causas neurologicas de sincope na ausencia 
de caracteristicas sugestivas de doen^a neurologica tern valor limitado. 
Nao ha beneficio de tomografia de cranio, ultrassonografia de caroti- 
das ou eletroencefalograma de rotina para sincope. 
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COMO DIFERENCIO DE OUTRAS SITUAgOES, COMO 
CONVULSOES?_ 

■ Algumas condi<;6es podem ser incorretamente diagnosticadas como 
sincope, incluindo convulsoes, hipoglicemia e intoxica(;6es. 

■ O principal diagnostico diferencial sao crises convulsivas. A Tabela 4 
mostra achados sugestivos de convulsao. 

TABELA 4 Achados sugestivos de convulsao 

■ Prodromo com caractenstica de aura e nao de smcope neurocardiogenica 

■ Episodio abrupto associado com lesao de sistema nervoso central 

■ Presenga de fase tonica seguida de movimentos clonicos ou ritmicos 

■ Mordedura de lingua 

■ Perda de controle esfincteriano 

■ Desvio de cabega e postura pouco usual durante o episodio 

■ Tempo prolongado de confusao pos-evento (pos-ictal) 


QUEM RODE TER ALTA E QUEM DEVE CONTINUAR 
NO HOSPITAL?_ 

■ Em seguimento de 398 pacientes por uma media de 2 anos, morte por 
qualquer causa ocorreu em 9,2% de todos os pacientes. No entanto, en- 
tre aqueles sem cardiopatia e com eletrocardiograma normal houve 
apenas 6 mortes (3%). 

■ Pacientes com diagnostico de uma causa de sincope de risco devem ser 
internados (cardlaca, embolia pulmonar, hipertensao pulmonar, insu- 
ficiencia vertebrobasilar, por exemplo) (Tabela 5). 

■ Pacientes com diagnostico presumido de sincope neuromediada na au- 
sencia de condigoes medicas preocupantes podem ter alta. 

■ Pacientes sem clara definigao diagnostica, mas na ausencia de condi- 
goes medicas preocupantes (Tabela 5), tambem podem ter alta. Esses 
pacientes nao tern beneflcio de investigagao internados, e podem ser 
encaminhados ao consultorio do especialista. Dentre esses casos, pa¬ 
cientes com ocupagoes de alto risco, como motoristas ou pilotos, de¬ 
vem ser afastados do trabalho ate avaliagao pelo especialista. 
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TABELA 5 Condigoes medicas preocupantes 


Arritmicas 

Cardiovasculares nao 
arritmicas 

Nao cardiacas 

■ TV sintomatica ou sustentada 

■ Isquemia cardiaca 

■ Anemia grave 

■ Bloqueio Mobitz II ou III 

■ Estenose abrtica 

■ Disturbios 

sintomatico 

grave 

hidroeletroliticos 

■ Bloqueio de ramo alternado 

■ Tamponamento 

■ Hipotensao 

■ Disfungao de marca-passo, 

cardiaco 

■ Anormalidades de 

ressincronizador ou 

■ Cardiomiopatia 

sinais vitais 

desfibrilador implantavel 

hipertrofica 

persistentes 

■ Historia familiar de condigoes 

■ Disfungao protetica 

■ Trauma importante 

cardiovasculares que 

valvar grave 

devido a sincope 

predispoem a arritmia 

■ Disfungao de VE 

■ Sangramento 

■ Cardiomiopatia chagasica 

moderada ou grave 

gastrointestinal 

(mecanismo tambem pode ser 

■ Dissecgao de aorta 

grave 

cerebroembolico) 

■ Insuficiencia cardiaca 


■ Bradicardia ou pausa sinusal 

aguda 


sintomatica 

■ Embolia pulmonar 


■ Taquicardia supraventricular 



sintomatica 




VE: ventn'culo esquerdo. 


QUAIS AS RECOMENDAQOES NA ALTA DOS PACIENTES? 

■ O tratamento e dependente da causa, e raramente causas como sinco- 
pe vasovagal necessitam iniciar tratamento especifico no departamen- 
to de emergencia. Por outro lado, smcopes de causa cardiaca precisam 
ser investigadas e se possivel tratadas antes da alta hospitalar. 

■ A sincope vasovagal e o diagnostico mais comum de sincope. Todos os 
pacientes com diagnostico presumido de sincope vasovagal devem re- 
ceber informagoes sobre o bom prognostico e como evitar gatilhos. Nos 
pacientes com prodromo mais prolongado, manobras de contrapres- 
sao sao liteis. 

■ No caso de hipotensao ortostatica, o paciente deve ser orientado a se 
manter bem hidratado e usar manobras de contrapressao. 
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Fibrilagao atrial 
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■ A fibrila(;ao atrial (FA) e a arritmia mais comum do pronto-socorro. 
Muitas vezes e secundaria a causa que motivou a vinda do paciente, 
mas quase sempre gera necessidade de exames e medidas terapeuticas 
dirigidos a arritmia. 

■ Na avaliagao de um paciente com FA e necessario determinar se a con- 
digao clinica dele e devida inteiramente ou em parte a FA ou se e ape- 
nas um epifenomeno. 

■ A contribuigao da sistole atrial a fragao de ejegao em condigoes nor¬ 
mals nao e tao importante, mas no tipico paciente levado a sala de emer- 
gencia, sua perda pode provocar insuficiencia cardiaca. Sinais e sintomas 
de alarme incluem sintomas graves como instabilidade hemodinami- 
ca, isquemia ou evidencia de pre-excitagao. 

QUEM PODE TER FA? 

■ A FA e mais frequente com o aumento da idade e e um pouco mais co¬ 
mum em homens. O risco para o desenvolvimento de fibrilagao atrial du¬ 
rante a vida e de cerca de 25% em homens e mulheres com 40 anos ou mais. 

■ Pode-se apresentar de maneira assintomatica, sendo detectada apenas 
em exames. Em pacientes com 75 anos, eletrocardiografia intermiten- 
te detecta FA assintomatica em 3% dos casos. 

■ A FA tern associagao com hipertensao arterial, doenga valvar, insufi¬ 
ciencia cardiaca, cardiomiopatia hipertrofica, cardiopatia congenita e 
tromboembolismo venoso. 

■ Gatilhos reversiveis de FA sao cirurgia cardiaca, infecgao, infarto agu- 
do do miocardio (lAM), alcool, tireotoxicose, pericardite, embolia pul- 
monar (EP) ou outra patologia pulmonar aguda. 

■ O consumo de alcool sem moderagao em uma linica ocasiao pode en- 
gatilhar um episodic de FA Choliday heart syndrome''). 
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■ Ja para o consumo de cafeina, mesmo em altas doses, existem poucas 
evidencias de associa^ao com FA. 

COMO E 0 ELETROCARDIOGRAMA DA FA?_ 

■ Existem dois elementos principals para defini(;ao de um ritmo de FA; 

- Complexos QRS espa^ados de forma irregular (intervalos aleatorios). 

- Ausencia de onda p. 

■ A linha de base da fibrila^ao atrial pode apresentar ondas f, que sao pe- 
quenos potenciais eletricos gerados aleatoriamente pelos atrios. Essas 
ondas f podem ser muito finas e indistinguiveis de uma linha reta, ou 
podem ser grosseiras, simulando ondas de flutter atrial ou de taquicar- 
dia paroxistica atrial. 

■ Na fibrila(;ao atrial as ondas sao de formato aleatorio sem enlace com 
o complexo QRS. No flutter e na taquicardia paroxistica atrial, as on¬ 
das p sao regulares e existe um enlace AV que pode conduzir 2:1 ou 3:2 
ou 3:1 etc. ou ainda de forma variavel, mas nao aleatoria. 

QUAIS EXAMES SOLICITAR NO PACIENTE COM FA? 

■ Exames iniciais incluem eletrocardiograma (ECG), hormonio tireoesti- 
mulante (TSH), eletrolitos, fun(;ao renal, hemograma e raio X de torax. 

■ Se existe suspeita de isquemia, solicitar marcadores de necrose. 

■ Se a hipotese diagnostica for insuficiencia cardiaca, solicitar BNR 

■ Ressalta-se que uma sindrome coronariana aguda raramente se apre- 
senta de forma isolada como uma FA. 

■ Ecocardiograma: pode avaliar tamanho do atrio esquerdo, fun^ao ven¬ 
tricular, presen^a de trombos, na ausencia de trombos intracavitarios 
pode-se considerar a cardioversao eletrica. Para avalia(;:ao de trombos 
cardiacos deve-se realizar ecocardiograma transesofagico. O exame nao 
e obrigatorio na sala de emergencia. 

COMO EU TRATO A FA?_ 

■ O tratamento pode usar uma estrategia de controle de ritmo ou de fre¬ 
quence associada ou nao a anticoagula^ao. Nos casos em que a fibri- 
la^ao atrial e secundaria, deve-se sempre tratar a causa primaria. 
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FIGURA 1 Exempio de fibrilagao atrial. Nao ha atividade eletrica compatfvel 
com ativagao atrial visfvel. Os complexos QRS estao distribufdos aleatoriamen- 
te, com intervalos menores ou maiores ao acaso. A frequencia cardfaca e de 
95 bpm. Neste eletrocardiograma (ECG) tambem pode ser visibilizado bloqueio 
de ramo direito (complexo QRS de 160 ms com morfologia de rsR’ em VI e 
morfologia de rS em V6), sobrecarga de ventrfculo direito (SVD) (R > S em VI, 
desvio de eixo extreme) e baixa voltagem, que pode ser sinal de doenga infil- 
trativa cardfaca ou presenga de algo que bloqueia o sinal, como derrame pe- 
ricardico/pleural, obesidade ou ar (doenga pulmonar obstrutiva cronica [DPOC]). 
Urn desses diagnosticos pode inclusive explicar por que a amplitude do com¬ 
plexo QRS em VI nao e maior que 15 mm, conforme esperado na SVD. 


■ Cardioversao de emergencia deve ser feita na isquemia aguda corona- 
riana, descompensagao de insuficiencia cardfaca com edema agudo de 
pulmao ou hipoperfusao tecidual, 

■ Deve-se levar em conta o risco de acidente vascular cerebral. 

■ A anticoagulagao com heparina ou novo anticoagulante deve ser ini- 
ciada, mas nao deve atrasar a cardioversao. 

■ FA presente por tempo indeterminado ou mais de 48 boras eleva o ris¬ 
co de embolismo sistemico. 

■ A FA pode se converter para ritmo sinusal espontaneamente. 

■ Em geral, sempre havera controle de frequencia nos pacientes com alta 
resposta ventricular. 
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AGO com ACOD 
ou varfarina** 


FIGURA 2 Decisao sobre anticoagulagao na fibrilagao atrial. 

CV: cardioversao; ACO: anticoagulagao oral; ACOD: anticoagulante oral direto. FA: fibrilagao atrial. 
*: doenga reumatica, disfungao grave de VE, tromboembolismo previo, diabetes, insuficiencia 
cardi'aca. 

**: anticoagular por 4 semanas apos CVE ou indefinidamente em caso de FA permanente 
(reavaliar periodicamente se risco maior que beneffcio). 

Fazer NOAC ou uma dose de enoxaparina ou heparina EV 6 boras antes da CV. 


COMO CONTROLAR A FREQUENCIA EM UMA FA? 

■ Betabloqueador intravenoso ou oral: 

- Esmolol e uma boa opgao, pois tern meia-vida muito curta, e se a 
hemodinamica do paciente responder adversamente, basta suspen¬ 
der a infusao. Dose de ataque (opcional): 0,5 mg/kg em 1 minuto. 
Dose de manutengao: 50 pg/kg/min ate um maximo de 200 pg/kg/ 
min. A meia-vida media em adultos e de 9 minutos. 

























17 • Fibrilagao atrial 173 


■ Bloqueador de canal de calcio - verapamil ou diltiazem - quando fra- 
qao de eje<;ao preservada. 

- Verapamil: bolus EV 0,075-0,15 mg/kg (por volta de 5 a 10 mg) em 
2 minutos e dose de manuten<;ao de 5 mg/h. 

- Diltiazem: bolus EV 0,25 mg/kg em 2 minutos e dose de manuten- 
9 ao de 5-15 mg/hora. 

■ Em casos de paciente com fra^ao de eje^ao reduzida, sugerimos o uso 
de digoxina ou amiodarona. 

- Digoxina: bolus EV 0,25-0,5 mg ate um maximo de 1 mg (dose ma¬ 
xima por peso: 8-12 pg/kg). 

- Amiodarona pode ser usada, mas apresenta o risco de conversao 
para ritmo sinusal e embolismo sistemico. Dose de ataque: 150 mg 
EV em 10 minutos. Dose de manuten^ao: 0,5 a 1 mg/min. 

■ Na FA com pre-excita(;ao, nunca usar digoxina, betabloqueadores e 
bloqueadores de canal de calcio. Nesses casos deve-se proceder com 
cardioversao eletrica de urgencia. 

COMO CONTROLAR 0 RITMO EM UMA FA? _ 

■ Pacientes com FA inedita devem ter pelo menos uma tentativa de con¬ 
versao para ritmo sinusal. 

- Considerar nao cardioverter aqueles muito idosos, assintomaticos, 
com miiltiplas comorbidades. 

■ Medicac^oes: amiodarona, propafenona. 

- Propafenona: dose para cardioversao: 450 mg (< 70 kg) e 600 mg (> 
70 kg). Nao repetir por pelo menos 24 boras. Por causa dos efeitos 
pro-arritmicos, no primeiro uso manter sob monitorizac^ao por pelo 
menos 6 boras. Pode provocar taquicardia ventricular, fibrilagao 
ventricular, assistolia e torsades de pointes. 

■ Considerar bolus de magnesio (1-2 g) antes de cardioversao. 

■ Quanto mais tempo em ritmo de FA, maior a chance de recorrencia ou 
de falha da cardioversao. 

■ O risco de emboliza 9 ao sistemica e baixo quando a dura^ao da FA e 
menor que 48 boras e sem cardiopatia estrutural. 

■ Nos casos de FA por mais de 48 boras ou indeterminado, pode-se aguar- 
dar periodo de anticoagula(;ao ou excluir a presen(;a de trombo com 
ecocardiografia transesofagica. 
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TABELA 1 Escore CHA 2 DS 2 -VASC 


Letra 

Descrigao 

Pontuagao 

C 

Insuficiencia cardiaca 

1 

H 

Hipertensao 

1 

A 2 

Idade > 75 anos 

2 

D 

Diabetes 

1 

$2 

AVC ou AIT previo 

2 

V 

Doenga vascular coronariana ou periferica 

1 

A 

Idade 65-74 anos 

1 

Sc 

Sexo feminino 

1 


AIT: ataque isquemico transitorio; AVC: acidente vascular cerebral. 


COMO ANTICOAGULAR? 

■ Se FA > 48 horas, recomenda-se pelo menos 4 semanas de anticoagu- 
la^ao apos cardioversao. 

■ Se FA < 48 horas, avalia-se o risco usando o escore CHA 2 DS 2 -VASC (Ta- 
bela 1). CHA 2 DS 2 -VASC > 2: indica<;ao de anticoagular por pelo menos 
4 semanas. CHA 2 DS 2 -VASC = 0: nao anticoagular. CHA 2 DS 2 -VASC = 1: 
usar o julgamento clinico e considerar um antiagregante (aspirina). Jul- 
gamento clinico e importante e deve ser contrabalanceado com o risco 
de sangramento. 

■ Considerar adicionalmente o risco de sangramento com o escore de 
HAS-BLED (Tabela 2). Os pacientes com escore > 3 apresentam alto 

TABELA 2 Escore HAS-BLED 
H: hipertensao sem controle ou PA sistolica > 160 

A: alteragao de fungao renal ou hepatica anormal: creatinina > 2,6 ou dialise ou 
cirrose e bilirrubinas ou transaminases aumentadas significativamente 

S: AVC previo 

B: antecedentes ou predisposigao a sangramento 
L: INRIabil 
E: idosos > 65 anos 
D: uso de drogas ou alcool 


AVC: acidente vascular cerebral; INR: international normalized ratio; PA: pressao arterial. 
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risco de sangramento, mas isso nao significa que tenham contraindi- 
ca^ao a anticoagula^ao, pois sao na maioria das vezes pacientes de 
maior risco de eventos embolicos. Sua importancia, entretanto, e gran¬ 
de, pois faz medicos e pacientes avaliarem os fatores de risco para he- 
morragia corrigiveis, como uso de aspirina concomitante ou hiper- 
tensao mal controlada, que pode ser modificada para reduzir o risco 
de sangramento. 

■ A anticoagula^ao pode ser feita com a warfarina ou com os novos an- 
ticoagulantes orais para FA nao valvar, ou seja, dabigatrana, rivaroxa- 
bana, apixabana e edoxabana (Tabela 3). 

- Warfarina: iniciar 5 mg/d ou 2,5 mg/d se paciente idoso ou < 60 kg. 
Dosar o INR a partir do terceiro dia. O efeito pleno da warfarina 
necessita de pelo menos 7 dias de uso. 

- Dabigatrana: 150 mg 2 x/d. Para pacientes com risco de sangramen¬ 
to pode-se usar 110 mg 2 x/d. 

- Rivaroxabana: 20 mg 1 x/d. 

- Apixabana: 5 mg 2 x/d. Para pacientes com risco de sangramento, 
2,5 mg 2 x/d. 

- Edoxabana: 60 mg/d. 


TABELA 3 Medicagoes utilizadas no manejo da fibrilagao atrial 


Medicagao 

Dose 

Efeito 

Efeitos adversos 

Propafenona 

450 mg < 70 kg 

600 mg > 70 kg 

Cardioversao 

Taquicardia ou fibrilagao 
ventricular, assistolia e 
torsades de pointes 

Magnesio 

1-2 g 

Estabilizagao 
de ritmo 


Warfarina 

Inicialmente 2,5-5 mg/d, 
depois seguido por 
controle de INR 

Anticoagulagao 

Hemorragia 

Dabigatrana 

150 mg 2 x/d 
(110 mg 2 x/d se risco 
de sangramento) 

Anticoagulagao 

Hemorragia 

Rivaroxabana 

20 mg 1 x/d 

Anticoagulagao 

Hemorragia 


(continua) 
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TABELA 3 Medicagoes utilizadas no manejo da fibrilagao atrial (continuagao) 


Medicagao Dose Efeito Efeitos adversos 

Apixabana 

5 mg 2 x/d ou 2,5 mg 

2 x/d se risco 
de sangramento 

Anticoagulagao Hemorragia 

Edoxabana 

60 mg/d 

Anticoagulagao | Hemorragia 

Esmolol 

0,5 mg/kg em 1 min de 
ataque e 50-200 pg/kg/ 
min de manutengao 
Diluigao sugerida: 
esmolol 2.500 mg/10 
ml 10 ml + SF 0,9% 

240 mL (concentragao 

10 mg/mL) 

Diminuigao de 

FC 

Hipotensao e cheque 

Verapamil 

0,075-0,15 mg/kg em 2 
min e dose de 
manutengao de 5 mg/h 

Diminuigao de 

FC 

Hipotensao, redugao de 
debito cardfaco e 
cheque 

Diltiazem 

0,25 mg/kg em 2 min 
e dose da manutengao 
de 5-15 mg/h 

Diluigao sugerida: 
diltiazem 50 mg/frasco 
100 mg + SG 5% 

100 mL (concentragao 

1 mg/mL) 

Diminuigao de 

FC 

Hipotensao, redugao de 
debito cardfaco 
e cheque 

Digoxina 

Bolus EV de 0,25-0,5 mg 
ate 1 mg 

Inotropico, 
diminuigao de 

FC 

Intoxicagao digitalica 
com bradiarritmias, 
taquiarritmias 

Amiodarona 

Bolus EV de 150 mgem 

10 min, manutengao de 
0,5-1 mg/min 

Dose sugerida: 
amiodarona 150 mg/3 
mL 18 mL + SG 5% 

232 mL (concentragao 

3,6 mg/mL) 

Cardioversao, 
diminuigao de 

FC 

Hipotensao, 
alargamento de 
intervale QTc, 
instabilidade eletrica 


FC: frequencia cardfaca; INR; international normalized ratio. 
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QUANDO PRECISO INTERNAR 0 PACIENTE COM FA? 

■ Episodic de FA instavel ou muito sintomatico. 

■ Bradicardia grave apos cardioversao. 

■ Indica^ao de interna^ao para tratamento de gatilho para FA, como hi- 
pertensao grave, isquemia, TEP, DPOC. 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada. 

DE QUE 0 PACIENTE PRECISA APOS ATENDIMENTO NO 

DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA?_ 

■ O paciente deve ser referenciado para acompanhamento com cardio- 
logista para avalia^ao de manuten^ao de estrategia de controle de rit- 
mo ou frequencia, ajuste de doses de medica(;:6es e terapia de anticoa- 
gula^ao. 


Fibrilagao atrial 
(FA) 


^ Instabilidade causada pela Sim ^ 
fibrilagao ou FA com WPW? 

Nao 

T 

Controle de frequencia 


f 


1 


Considerar 


Cardioversao 

eletrica 

1 


Considerar 
anticoagulagao 
por4 semanas 

A 


> 80 a com comorbidades, FA 
contmua > 3-5 anos ou atrio 
esquerdo com aumento importante 

I 

Manter apenas controle de 
frequencia 


Primeiro episodic, 
paroxistica, 
ou episodios 

infrequentes? Controle de ritmo 

A 



Considerar anticoagulagao contmua 


FIGURA 3 Fluxograma de atendimento da fibrilagao atrial. 
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Outras taquiarritmias 

Eric Sabatini Regueira 
Julio Flavio Meirelles Marchini 


■ Taquicardia e definida como frequencia cardiaca acima de 100 bati- 
mentos por minuto. 

■ As taquiarritmias podem ocorrer por aumento de automatismo, ativi- 
dade deflagrada ou por circuitos de reentrada. 

- A etiologia das taquiarritmias inclui altera^oes geneticas (sindrome 
de Brugada), demanda tecidual, uso de medica^oes, drogas, altera- 
(;6es estruturais e causas idiopaticas. 

■ Sao divididas entre complexo estreito e complexo. 

■ Diagndstico essencialmente eletrocardiografico. 

■ A determina(;ao da estabilidade hemodinamica do paciente e funda¬ 
mental para o manejo.. 

QUAIS SAP AS TAQUIARRITMIAS? 

■ Sao divididas de acordo com o tamanho do complexo QRS; as de com¬ 
plexo largo possuem QRS com dura(;ao maior que 120 ms; as demais 
sao de complexo estreito. 

- Complexo largo: 

• Taquicardia ventricular (TV). 

• Taquicardia supraventricular (TSV) com conduc^ao anormal 
(aberrancia). 

• Torsades de pointes. 

- Complexo estreito: 

• Taquicardias com intervalo RP curto: 

» Taquicardia por reentrada nodal (TRN) (tipica). 

» Taquicardia por reentrada atrioventricular. 

» Taquicardia atrial com bloqueio atrioventricular de primei- 
ro grau. 

» Taquicardia originaria do seio coronariano ou juncional. 
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FIGURA 4 Torsades de pointes. 

Imagem cedida pelo Dr. Acacio Fernandes Cardoso. 



FIGURA 5 Fibrilagao atrial com rapida condugao ventricular em paciente com 
smdrome de Wolff-Parkinson-White. 

Imagem cedida pelo Dr. Acacio Fernandes Cardoso. 



FIGURA 6 Taquicardia juncional e taquicardia juncional com condugao atrial 
retrograda. 

Imagem cedida pelo Dr. Acacio Fernandes Cardoso. 
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7 Taquicardia sinusal. 
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• Taquicardias com intervalo RP longo: 

» TRN atipica (muito rara). 

» Taquicardia juncional reciprocante. 

» Taquicardia atrial. 

» Taquicardia sinusal. 

COMO TRATAR OS PACIENTES COM TAQUIARRITMIAS? 

■ Passo 1: monitor, acesso venoso, O 2 , desfibrilador, material de via aerea 
e parada cardiaca a beira do leito. 

- A monitoriza(;:ao e fundamental, pois uma arritmia pode se dege- 
nerar para outra, por exemplo, fibrila^ao ventricular. 

■ Passo 2: paciente estavel ou instavel? 

- Em pacientes instaveis com taquicardia, o tratamento deve ser ime- 
diato com cardioversao eletrica sincronizada no paciente devida- 
mente sedado, exceto no caso de torsades de pointes, em que se deve 
desfibrilar o paciente. 

• Instabilidade: dor toracica, altera^ao de nivel de consciencia, ede¬ 
ma pulmonar, pressao arterial sistolica menor que 90 mmHg; re- 
lacionados a taquiarritmia. 

• No caso de pacientes com altera<;ao de nivel de consciencia, de- 
ve-se avaliar a necessidade e o beneficio da seda^ao; ela nao e 
obrigatoria nesses casos. 

■ Passo 3: eletrocardiografia em 12 deriva(;oes. 

■ Passo 4: e taquicardia sinusal? Ha onda P? Deriva(;ao de Lewis pode 
ajudar a encontra-la. 

■ Passo 5: complexo QRS regular ou irregular? 

■ Passo 6: complexo QRS largo ou estreito? 

■ A taquicardia sinusal e a mais comum. Em casos de taquicardia sinusal, 
juncional ou atrial, a causa-base deve ser tratada para cessar a taquicardia. 
Hipotensao, dor, anemia, febre, hipovolemia, embolia pulmonar, infarto, an- 
siedade e hipertireoidismo sao possiveis causas das arritmias mencionadas. 

- Nos pacientes estaveis muito sintomaticos ou com doen^a corona- 
riana conhecida, pode-se utilizar bloqueadores do no atrioventri¬ 
cular, como betabloqueadores ou bloqueadores de canal de calcio, 
com o intuito de reduzir a frequencia cardiaca. 
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■ Nos pacientes estaveis, pode-se tentar diferenciar o tipo de taquiarritmia. 

- Complexo largo: 

• No caso das arritmias de complexo largo, pode-se diferenciar 
TV de algum dos tipos de TSV com condu(;ao anormal por di- 
versos criterios diagnosticos de diferentes autores: Brugada, Ve- 
reckei, dos Santos e Pava (ver abaixo). 

» Aten(;ao especial deve ser tomada para os casos de TSV com 
condu(;ao anormal em razao da sindrome de Wolff-Parkin¬ 
son-White. No caso do padrao de condu^ao antidromico, que 
gera o alargamento de QRS, pode haver transforma(;;ao para 
fibrila<;ao ventricular caso sejam usados bloqueadores do no 
atrioventricular (AV). 

» Em caso de duvida diagndstica, o tratamento deve pressupor 
que se trata de uma TV. 

- Taquicardia ventricular: 

• O tratamento de primeira linha para TV monomorfica estavel e 
a cardioversao eletrica sincronizada. Em casos em que o pacien- 
te se recusa ou nao tolera a seda^ao para procedimento (ver 
Capitulo "Seda<;ao e analgesia em procedimentos"), o tratamen¬ 
to pode ser medicamentoso. Duas drogas se destacam: amioda- 



FIGURA 8 Criterio de Pava. R-Wave Peak Time (RWPT) > 50 ms em Dll e 93% 
sensfvel e 99% especffico para taquicardia ventricular. 
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rona e procainamida. Ha uma aparente vantagem no uso de pro- 
cainamida para a reversao ao ritmo sinusal, porem nao esta 
disponivel para uso no Brasil. No caso de pacientes com suspei- 
ta de isquemia ativa ou insuficiencia cardiaca associada a TV, o 
tratamento medicamentoso deve ser feito com amiodarona ou 
lidocaina. As doses preconizadas sao: 

» Amiodarona: 150 mg (1 ampola) em 10 min, 1 mg/min pe- 
las proximas 6 h, 0,5 mg/min pelas 18 h subsequentes. 

» Lidocaina: 0,7 a 1,4 mg/kg em infusao de 50 mg/min. Dose 
de ataque pode ser repetida apos 5 minutos. 1 a 4 mg/kg e a 
dose preconizada de infusao continua. E fundamental reava- 
liar constantemente o paciente para sinais de toxicidade. Nao 
se deve infundir mais que 200 a 300 mg da medicacpao no pe- 
riodo de uma bora. 

» Na falha do tratamento medicamentoso, deve-se proceder 
com a cardioversao eletrica sincronizada. 

Taquicardias de QRS estreito (ou sabidamente reentrantes com con- 

du(;ao anormal): 

• A primeira tentativa de conversao deve ser a manobra vagal mo- 
dificada. Em caso de falha, a medica^ao de escolha e a adenosi- 
na; outros bloqueadores do no AV tambem podem ser utiliza- 
dos como terceira linha, como diltiazem e esmolol. 

• Manobra vagal modificada: o paciente sentado assopra uma serin¬ 
ga de 10 mL vazia por 15 s, idealmente com movimento do embo- 
lo. Apos os 15 s mantem o esfor(;o e passivamente o paciente e abai- 
xado para decubito dorsal com eleva<;ao dos membros inferiores 
por mais 15 s. A taxa de sucesso com esta manobra e a maior entre 
os metodos nao farmacologicos, com 43% de taxa de reversao ao 
ritmo sinusal. 

• Adenosina: a dose preconizada na bula do medicamento e de 6 
mg em bolus rapido seguido; em caso de nao resolu<;ao apos 2 
min, dose de 12 mg tambem em bolus rapido, podendo ser re¬ 
petida uma vez. Alguns trabalhos mostram a possibilidade de se 
utilizar a dose de 18 mg em vez da segunda dose de 12 mg, no 
entanto, tal dosagem nao e mencionada na bula ou em guideli- 
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nes. Quando infundida por acesso venoso central de cava supe¬ 
rior, a dose deve ser reduzida a metade da habitual. 

» Adenosina pode causar sensa^ao de morte iminente; o pacien- 
te deve ser orientado previamente a infusao da medica^ao. 

• Bloqueador de canal de calcio; e possivel o uso de verapamil ou 
diltiazem endovenosos para cardioversao quimica. A dose preco- 
nizada de verapamil e de 1 mg/min ate um total de 20 mg. A dose 
de diltiazem e de 2,5 mg/min ate a infusao de 50 mg. Deve-se 
cessar a infusao precocemente em caso de cardioversao. O uso 
de bloqueadores de canal de calcio nao esta associado a sensa^ao 
de morte iminente, porem pode causar hipotensao. Nao fazer uso 
em pacientes com disfun^ao de ventrkulo esquerdo (ou fun^ao 
ventricular esquerda conhecida) tampouco em pacientes com 
associa^ao de fibrila^ao atrial com Wollf-Parkinson-White. 

• Na falha do tratamento medicamentoso, deve-se proceder com 
a cardioversao eletrica sincronizada. 

- Taquicardia ventricular polimorfica e intervalo QT longo (torsades 

de pointes): 

• No paciente estavel, o tratamento consiste em; 

» Infusao de sulfato de magnesio mesmo na ausencia de hipo- 
magnesemia, com objetivo de tratar e prevenir recorrencias. 
* Sulfato de magnesio: infusao de 2 g EV durante 15 min. 

» Aumento da frequencia cardiaca do paciente com a inten(;ao 
de reduzir o intervalo QT; pode-se utilizar marca-passo com 
frequencia mais elevada do que a basal do paciente ou esti- 
mula(;ao (3-adrenergica. 

- Fibrila^ao atrial pre-excitada (sindrome de Wolff-Parkinson-White): 

• Nao fazer uso de bloqueadores de canal de calcio, digoxina. Es- 
tas medica^oes interrompem a condu<;ao pelo no AV priorizan- 
do a via acessoria; pode-se desenvolver fibrila^ao ventricular. 

• O tratamento e a cardioversao. 

- Taquicardia na presen^a de marca-passo: 

• Em pacientes com marca-passo, uma taquicardia de QRS largo 
pode ocorrer por conta de o marca-passo acompanhar uma ta¬ 
quicardia tipica ou pode ser mediada pelo proprio marca-passo. 
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» O posicionamento de um ima sobre o marca-passo ativa o modo 
assincrono, podendo auxiliar nos casos de taquicardia. Aten- 
(;ao: em alguns casos, o efeito de ima pode ser reprogramado. 

» Nas taquicardias mediadas pelo marca-passo, a condu^ao re- 
trograda para o atrio e interpretada pelo marca-passo como 
nova onda “P”. O marca-passo segue sua programa^ao e dispa- 
ra o ventriculo, perpetuando a taquiarritmia. Novamente, a co- 
loca^ao de um ima ativa o modo assincrono que interrompe a 
taquicardia ate que o marca-passo possa ser reprogramado. A 
coloca^ao de ima sobre um GDI, em geral, desativa terapias an- 
titaquicardias. Porem, mais neste caso do que em marca-pas- 
sos, o efeito do marca-passo no GDI e reprogramavel. 

QUANDO INTERNAR 0 PACIENTE?_ 

■ Taquicardia ventricular e torsades de pointes: 

- Por serem ritmos potencialmente fatais, deve-se manter o paciente 
internado para investiga(;ao do fator desencadeante da arritmia. 

■ Taquicardia reentrante do nodo atrioventricular: 

- Pacientes com retorno ao ritmo sinusal apos a cardioversao devem 
bear em observa^ao no departamento de emergencia, podendo re- 
ceber alta apos. 

■ Sindrome de Brugada: 

- Pacientes com sincope inexplicada e padrao de Brugada ao eletro- 
cardiograma devem ser internados para avalia^ao cardiologica e 
possivel implanta^ao de desfibrilador. 

- Os pacientes assintomaticos em que o eletrocardiograma demons- 
tra um dos tipos do padrao de Brugada podem ser avaliados ambu- 
latorialmente, mas em prazo curto. 

■ Demais ritmos atriais e juncional: 

- A interna^ao depende do fator desencadeante da arritmia, e nao da 
arritmia propriamente dita. 

■ Pacientes com arritmias sintomaticas e nao responsivos ao tratamento 
no departamento de emergencia tambem necessitam de interna^ao. 

■ Os pacientes com resolu(;ao dos sintomas ou que tenham apenas pal- 
pita^oes podem ser liberados do hospital com encaminhamento pre- 
coce ao cardiologista e acompanhamento ambulatorial. 
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Taquicardia 

I 

Paciente com pulso? 

Sm 

■ Monitorizagao 

■ O 2 (se hipoxemia) 

■ Acesso venoso 

I 

Paciente com: 

■ Hipotensao 

■ Alteragao do estado mental 

■ Ma perfusao periferica 

■ Dor toracica 

■ Dispneia (1C) 



Nao 

Sim 

1 

QRS >0,12 



Sim 

Nao 



1 

1 


r 


Nao 


f 


Tratar como PCR por 
FV/TV 


■ ECG 12 derivagoes + 
acesso EV 

■ Considerar adenosina se 
regular e monomorfica 

■ Considerar antiarrftmico 

■ Consultar cardiologista 


■ ECG 12 derivagoes + 
acesso EV 

■ Manobra vagal 

■ Adenosina (se regular) 

■ Betabloqueador ou 
bloqueador de canal de 
calcio 

■ Consultar cardiologista 


■ Cardioversao 
sincronizada 

■ Considerar 
adenosina se 
QRS estreito 


FIGURA 9 Algoritnno para tratamento das taquiarritmias. 

FV: fibrilagao ventricular; 1C: insuficiencia cardfaca; PCR: parada cardiorrespiratdria; TV: taqui¬ 
cardia ventricular. 
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Emergencias hipertensivas 

Julio Flavio Meirelles Marchini 
Julio Cesar Garcia de Alencar 
Patricia Perez Barroso 


■ Trata-se de uma queixa comum, correspondendo a 3 a 25% dos aten- 
dimentos no departamento de emergencia (DE). 

■ Os termos “urgencia hipertensiva” (UH) e “emergencia hipertensiva” 
(EH) surgiram como proposta para classifica^ao operacional de crise 
hipertensiva (CH) em 1993 pelo V Joint National Committee on Detec¬ 
tion Evaluation and Treatment of High Blood Pressure. 

■ As UH sao situa^oes clinicas sintomaticas em que ha eleva^ao acentua- 
da da pressao arterial (PA), definida arbitrariamente como pressao ar¬ 
terial diastolica (PAD) >120 mmHg sem lesao de orgao-alvo (LOA) 
aguda e progressiva. 

■ As EH sao situa<;6es clinicas sintomaticas em que ha eleva(;ao acentua- 
da da PA, definida arbitrariamente como PAD >120 mmHg com LOA 
aguda e progressiva. 

■ Pacientes com queixas de dor toracica atipica, estresse psicologico agu- 
do e sindrome do panico associados a PA elevada nao caracterizam UH 
ou EH, e sim uma pseudocrise hipertensiva, e devem ser tratados com 
repouso, analgesicos ou tranquilizantes. 

0 QUE CONSTITUI DE FATO UMA EMERGENCIA 
HIPERTENSIVA?_ 

■ Emergencia hipertensiva e definida por pressao arterial sistolica (PAS) 
>180 mmHg ou PAD >120 mmHg associada a LOA aguda e progres¬ 
siva. 

■ As principais LOA que devem ser pesquisadas estao elencadas na Ta- 
bela 1. 
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TABELA 1 Lesoes de orgao-alvo em emergencia hipertensiva 


■ Encefalopatia hipertensiva 

■ Infarto agudo do miocardio ou angina instavel 

■ Papiledema agudo 

■ Edema agudo de pulmao 

■ Acidente vascular encefalico (AVE) 

■ Dissecgao de aorta 

■ Insuficiencia renal aguda 

TABELA 2 Etiologia das emergencias hipertensivas 

■ Hipertensao perioperatoria 

■ Cessagao abrupta de clonidina ou outros bloqueadores simpaticos 

■ Uso de cocama, anfetamina, inibidores da monoamina oxidase 

■ Eclampsia ou pre-eclampsia 

■ Crise de feocromocitoma 

QUE INVESTIGAQAO CLINICA E LABORATORIAL DEVE 

SER REALIZADA EM UM PACIENTE COM SUSPEITA 

DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA? 


■ A investiga^ao clinica e a solicita^ao de exames devem ser voltadas para 
a adequada avalia^ao da PA e de LOA. 

■ A PA deve ser medida nos dois bravos, de preferencia em um ambien- 
te calmo e repetida varias vezes ate a estabiliza^ao (no minimo 3 
medidas). 

■ Deve-se rapidamente coletar informac^oes sobre a PA usual do pacien- 
te e situa^des que possam desencadear o seu aumento (ansiedade, dor, 
sal), comorbidades, uso de farmacos anti-hipertensivos (dosagem e ade- 
sao) ou que possam aumentar a PA (anti-inflamatorios, corticoides, 
simpaticomimeticos, alcool). 

■ Sugerimos uma abordagem sistematizada para verifica^ao de LOA (Ta- 
bela 3). 

■ Ressalta-se que nem todos os pacientes necessitarao de exames com- 
plementares. A solicita(;ao deve ser guiada pela suspeita clinica. 
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TABELA 3 Investigagao de lesao de orgao-alvo (LOA) 

Sistema cardiovascular 

■ Clinica: dor ou desconforto no torax, abdome ou dorso, dispneia, fadiga e tosse 

■ Exame fisico: frequencia cardiaca, ritmo, alteragao de pulso, galope, sopros 
cardfacos, vasculares e estase jugular, alem de congestao pulmonar, abdominal e 
periferica 

■ Exames complementares: ECG, monitorizagao eletrocardiografica, saturagao de Oj, 
radiografia de torax, ecocardiograma, marcadores de necrose miocardica, 
hemograma com plaquetas, LDH e angiotomografia 

Sistema nervoso 

■ Clinica: tontura, cefaleia, alteragao de visao, audigao ou fala, nivel de consciencia 
ou coma, agitagao, delirio ou confusao, deficits focais, rigidez de nuca, convulsao 

■ Exames complementares: tomografia, ressonancia e pungao lombar 

■ Fundoscopia: papiledema, hemorragias, exsudatos, alteragoes nos vasos como 
espasmos, cruzamentos arteriovenosos patologicos, espessamento na parede 
arterial e aspecto em fio de prata ou cobre 

Sistema renal e geniturinario 

■ Clinica: alteragoes no volume ou na frequencia miccional ou no aspecto da urina, 
hematuria, edema, desidratagao, massas e sopros abdominais 

■ Exames complementares: urina I, creatininemia, ureia serica, sodio, potassio, cloro e 
gasometria 


COMO TRATAR UMA EMERGENCIA HIPERTENSIVA? 

■ A EH indica internagao hospitalar, e o tratamento deve ser realizado 
de acordo com o sistema ou orgao-alvo acometido. 

■ As medicagoes sao preferencialmente utilizadas por via parenteral e es- 
tao elencadas na Tabela 4. 


TABELA 4 Medicagoes anti-hipertensivas utilizadas em emergencia hiper- 
tensiva 


Esmolol 


Dissecgao de aorta 


Dose de ataque 0,5-1 mg/kg/min em 1 minuto 
seguida de dose inicial de 50-200 pg/kg/min 

Diluigao sugerida: esmolol (2.500 mg/10 mL) 10 
mL + SF 0,9% 240 mL (concentragao 10 mg/mL) 


(continua) 
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TABELA 4 Medicagoes anti-hipertensivas utilizadas em emergencia hiper- 
tensiva (continuagao) 


Nitroprussiato 
de sodio 

Edema agudo de 
pulmao, AVC, dis- 
secgao de aorta 

Dose 0,25-10 pg/kg/min 

Diluigao sugerida: nitroprussiato de sodio 
(50 mg/2 mL) + SG 5% 248 mL (concentragao 
200 pg/nnL) 

Nitroglicerina 

Infarto agudo do 
miocardio 

Dose 5-10 pg/min 

Diluigao sugerida: nitroglicerina (25 m^5 mL) 10 
mL + SG 5% 240 mL (concentragao 0,2 mg/mL) 

Hidralazina 

Pre-eclampsia ou 
eclampsia 

Dose 5 mg IV, repetir 5-10 mg a cada 20 minutes 
(dose maxima de 30 mg em 24 h) 


■ Os alvos pressdricos em pacientes com EH estao elencados na Tabela 5. 
Esses alvos sao discutidos nos capitulos especificos. 


TABELA 5 Metas pressoricas nas emergencias hipertensivas 


AVCI - candidates a 
terapia fibrinolftica 

Antes do trombolftico: < 185 mmHg de sistolica e 
<110 mmHg de diastolica 

Apos 0 trombolftico: < 180 mmHg de sistolica e 
< 105 mmHg de diastolica 

AVCI - nao candidates 
a terapia fibrinolftica 

< 220 mmHg de sistolica e < 120 mmHg de diastolica 
Excegao a casos com infarto agudo do miocardio, edema 
agudo de pulmao, dissecgao de aorta ou encefalopatia 
hipertensiva (sugerido por nauseas, vomitos, cefaleia e 
agitagao) associada 

AVCH 

< 140 mmHg de sistolica se PAS na admissao entre 

150-220 mmHg 

< 140-160 mmHg de sistolica se PAS na admissao 
> 220 mmHg 

Dissecgao de aorta 

< 120 mmHg de sistolica e 60 mmHg de pressao arterial 
media. Realizar o controle da frequencia cardfaca 
(ativo < 60 bpm) rapidamente e antes do controle da 
pressao arterial 


(continua) 




















196 Segao II • Emergencias cardiovasculares 


TABELA 5 Metas pressoricas nas emergencias hipertensivas (continuagao) 


Infarto agudo do miocardio 
e angina instavel 

140 mmHg de sistolica e 90 mmHg de diastolica 

Pre-eclampsia/eclampsia 

150 mmHg de sistolica e 80-100 mmHg de diastolica 


Nos demais casos, reduzir a pressao arterial sistolica em 20-25% em minutos a 1 hora. 

Nas proximas 2 a 6 horas, reduzir para 160 mmHg de sistolica e 100 mmHg de diastolica. 

Nas proximas 24 a 48 horas, reduzir para nfveis normals. 

AVON: acidente vascular cerebral hemorragico; AVCI; acidente vascular cerebral isquemico; 

PIC; pressao intracraniana; PPG: pressao de perfusao cerebral. 

0 QUE FAZER NAS URGENCIAS HIPERTENSIVAS? 

■ Na UH nao ha beneficio em medicar o paciente. 

■ No entanto, apesar de nao haver conduta no PS, a ocorrencia de UH e 
um marcador de prognostico pior. Em dois anos houve o dobro de even- 
tos cardiovasculares em pacientes com urgencia hipertensiva compa- 
rados a pacientes com valores de PA mais baixos. 

■ O piano terapeutico que recomendamos e marcar avalia<;ao ambulato- 
rial precoce. 

■ Se houver dificuldade de aderencia ao piano terapeutico proposto, con- 
siderar medica(;ao, mas insistir na importancia da avalia^ao ambulato- 
rial. Pode-se usar medica^oes anti-hipertensivas via oral como captopril 
(dose de 6,25-12,5 mg) e clonidina (dose de 0,2 mg). 

■ O uso da nifedipina e contraindicado nesta situa^ao, pois reduz rapi- 
damente a pressao arterial, podendo desencadear um acidente vascu¬ 
lar encefalico. 
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Smdrome aortica aguda 

Julio Flavio Meirelles Marchini 


■ Trata-se de um conjunto de condi(;:6es raras, mas com evolu(;:ao rapida 
e fatal. Apresentam-se com caracteristicas clinicas semelhantes: hema¬ 
toma intramural, ulcera aterosclerotica penetrante, trauma de aorta 
com lacera^ao e dissec<;ao de aorta. 

■ Em todas ha ruptura da camada media da aorta com extravasamento 
de sangue entre a media e a intima. 

■ O principal fator de risco e o tabagismo. Outros fatores de risco sao: 
sindrome de Marfan, aorta bicuspide, doen<;as inflamatorias (Behcet, 
Kawasaki, sifilis). Trauma e cirurgias na aorta tambem contribuem. 

■ As dimensoes da aorta aumentam com a idade. 

- Na dissec(;ao de aorta a luz e dividida em luz falsa e verdadeira pela 
presen(;a da intima que descola da media. 

- O hematoma intramural e mais frequente na aorta descendente (60- 
-70%). 

• Sintomas e fatores de risco sao semelhantes aos da dissec(;ao de 
aorta. 

• Progride para dissecqao classica (28-47% dos casos) ou entao 
para ruptura (20-45%). 

- A ulcera aortica pode ocorrer em qualquer altura da aorta, mas e 
mais comum na aorta descendente. 

• Diferentemente da dissecqao de aorta, nao costuma levar a in- 
suficiencia aortica, deficit de pulso ou isquemia de orgaos. 

■ Para referencia e compara^ao com o que for observado no pronto-socor- 
ro, esta eletivamente indicada cirurgia para aneurisma de aorta ascenden- 
te com mais de 5 cm, aneurisma de aorta descendente com mais de 5,5 cm. 

- No caso de sindrome de Marfan, o diametro que indica cirurgia e 
4,5 cm. 
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COMO EU SUSPEITO DE UMA SINDROME AORTICA AGUDA? 

■ Pela presen(;a de fatores de risco: 

- Hipertensao arterial cronica. 

- Tabagismo. 

- Trauma toracico (em especial de alta energia com desacelera<;ao im- 
portante). 

• O local mais comum de lesao e o istmo aortico, seguido pela aor¬ 
ta ascendente. 

• Atentar para luxa(;6es posteriores de clavicula e fraturas de esterno. 

- Doen^as aorticas (coarcta^ao de aorta, Marfan, Ehlers-Danlos, vas- 
culite aortica). 

- Cirurgia aortica previa. 

- Uso de cocaina, crack ou anfetaminas. 

- E mais comum em homens, mas quando ocorre em mulheres o diag- 
nostico e mais tardio. 

■ Pelos sintomas: 

- Dor e o sintoma mais comum. A caracteristica da dor depende da 
localiza^ao da lesao, extensao da lesao e de fatores do paciente, como 
diabetes. 

- Frequentemente a dor e descrita como a pior da vida, abrupta, agu- 
da, rasgante, retroesternal, interescapular, irradiando para as costas, 
e ja com inicio intenso (e nao em crescendo como no infarto agudo 
do miocardio [LAM]). 

■ A Tabela 1 apresenta a prevalencia dos sintomas e como e dificil a diferen- 
cia^ao dos tipos de dissec^ao de Stanford apenas pela apresenta^ao clinica. 

- Na dissec(;ao do tipo A ha mais deficit neurologico focal, hipoten- 
sao, choque e tamponamento, insuficiencia aortica e infarto. 

- Na dissec^ao do tipo B, ha mais hipertensao no inicio, dor abdomi¬ 
nal e sobrecarga de ventriculo esquerdo. 


TABELA 1 Prevalencia de sintomas e sinais de alteragoes de radiografia 
toracica e eletrocardiograma do registro internacional de dissecgao de aorta 
conforme o tipo Stanford de dissecgao 


Categoria 

Dissecgao tipo A 

Dissecgao tipo B 

Dor toracica ou nas costas 

87,5% 

88,7% 

Dor intensa 

87,5% 

88,7% 


(continua) 
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TABELA 1 Prevalencia de sintomas e sinais de alteragoes de radiografia 
toracica e eletrocardiograma do registro internacional de dissecgao de aorta 
conforme o tipo Stanford de dissecgao (continuagao) 


Categoria 

Dissecgao tipo A Dissecgao tipo B 

Dor de imcio abrupto 

83,3% 

85,4% 

Dor migratoria 

13,7% 

16,8% 

Deficit neuroldgico focal 

17,2% 

7% 

Hipotensao, choque, tamponamento 

32,6% 

5% 

Hipertensao no inicio 

27,6% 

64,6% 

Deficit de pulso 

35,9% 

26,3% 

Insuficiencia aortica 

51,8% 

13,6% 

Dor abdominal 

24,9% 

41,1% 

Alargamento mediastinal no raio X 

53,7% 

42,6% 

Sobrecarga de VE no ECG 

20,9% 

27,3% 

Isquemia/infarto no ECG 

21,9% 

10,1% 


ECG: eletrocardiograma; VE: ventriculo esquerdo. 


ALGUM EXAME AJUDA NO DIAGNOSTICO?_ 

■ O eletrocardiograma (ECG) nao demonstra nenhuma alteragao espe- 
cifica para dissecgao de aorta. Se a dissecgao comprometer a perfusao 
coronariana, o ECG apresentara sinais de isquemia ou infarto corres- 
pondente. 

■ A radiografia de tdrax mostra alargamento mediastinal apenas na me- 
tade dos casos. Pode mostrar ainda: 

- Contorno aortico anormal. 

- Dupla curva aortica. 

- Derrame pleural. 

- Desvio de traqueia. 

■ Solicitar hemograma complete, troponina, creatinina, AST, ALT, lacta- 
to, gasometria. 

■ Uma vez levantada a suspeita de sindrome aortica, deve-se realizar o es- 
core de risco para detecgao de dissecgao de aorta (ADD-RS) (Tabela 2). 

■ Deve-se dosar o dimero-D de pacientes com ADD-RS 0 ou 1. 
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TABELA 2 Escore de risco para detecgao de dissecgao de aorta (ADD-RS) 


Antecedentes 

Caractensticas da historia 

Exame fisico 

Smdrome de Marfan 

Historia abrupta de dor 

Deficit de pulso ou diferencial 
de pressao sistolica 

Historia familiar de 
doenga aortica 

Dor intense toracica, dorsal ou 
abdominal 

Deficit neurologico na 
presenga de dor 

Cirurgia ou 
manipulagao aortica 

Dor lancinante, rasgante 

Novo sopro de insuficiencia 
aortica na presenga de dor 

Aneurisma de aorta 
toracico conhecido 


Hipotensao 

Doenga aortica valvar 


Choque 


Urn ponto para cada coluna. 

Caso 0 paciente tenha 0 ou 1 ponto, esta indicado solicitar o dfmero D. Se o di'mero D vier 
< 500 ng/mL FEU* nao e necessario continuara investigagao de smdrome aortica. Se o dfmero D 
vier > 500 ng/mL FEU esta indicado solicitar a angiotomografia de aorta toracica**. 

Caso 0 paciente tenha 2 ou 3 pontos, esta indicado solicitar diretamente a angiotomografia de aorta 
toracica**. 

* Unidades equivalentes de fibrinogenio. 

** Tambem sao exames aceitaveis a ecocardiografia transesofagica e a angiorressonancia aortica. 


- Caso venha negative, esta descartada a suspeita de sindrome aorti¬ 
ca. (A taxa de falso-negativo desta estrategia e de 0,3%.) 

- Caso venha positive, deve-se realizar urn exame de imagem que pos- 
sa demonstrar a dissecgao de aorta. 

■ No caso de pacientes com ADD-RS 2 ou 3 deve-se solicitar diretamen¬ 
te o exame de imagem. 

■ O exame de imagem e o mais importante para definigao diagnostica. 

- Ecocardiografia transtoracica: 

• Tern sua utilidade por sua disponibilidade em salas de emergen- 
cia. 

• Pode reconhecer insuficiencia aortica, derrame pericardico e 
tamponamento cardiaco. 

• Exame negativo nao exclui o diagnostico. 

• Sensibilidade de 78% no tipo A e 31-55% no tipo B. 

- Ecocardiografia transesofagica: 

• Tern a vantagem de nao necessitar de contraste endovenoso. 
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• Menor disponibilidade, maior custo, necessita de seda 9 ao e pode 
nao caracterizar toda a aorta e seus ramos. 

• Sensibilidade de 97-99%, mas depende do operador. 

- Tomografia computadorizada; 

• Permite mapa completo e detalhado de toda a aorta. 

• Nao pode ser realizada a beira do leito e necessita de contraste 
endovenoso. 

• Sensibilidade de 95%. 

- Ressonancia magnetica: 

• Tambem permite mapa completo e detalhado de toda a aorta, 
alem de fornecer dados sobre insuficiencia aortica. 

• O exame e demorado (20-30 min para aorta) e nao e adequado 
para pacientes com potencial de instabilidade hemodinamica. 

• Pouca disponibilidade em emergencias. 

• Sensibilidade de 95-98%. 

- Aortografia: 

• Nao e mais considerada o padrao-ouro. 

• Em geral, realizada quando o paciente ja tern indica^ao de ava- 
lia^ao de coronarias. 

QUAL A URGENCIA E COMO TRATAR? 

■ A presen^a de lesoes na aorta ascendente (classificada como Stanford 
tipo A) tern mortalidade de 1-2% por hora, atingindo 50% nas primei- 
ras 48 boras. 

■ O risco e maior ainda quando ha extravasamento de sangue para o es- 
pa^o pericardico (tamponamento cardiaco), envolvimento de corona¬ 
rias, arterias carotidas, vertebrais e envolvimento da valva aortica. 

■ O tratamento preconizado e a cirurgia de emergencia. 

■ Feito o diagnostico, nao se deve prescrever antiagregantes ou anticoa- 
gulantes. 

■ Enquanto se aguarda a cirurgia, deve-se: 

- Monitorar o paciente para qualquer uma das complica^oes espera- 
das. 

- Controlar agressivamente a pressao arterial (ver Capitulo “Emer¬ 
gencias hipertensivas”) e a frequencia cardiaca com betabloquea- 
dores (nitroprussiato de sodio e esmolol, por exemplo). 
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■ As dissec^oes Stanford tipo B (aorta descendente) tern mortalidade em 
30 dias de 10-25%. 

• Nao tern indica^ao cirurgica de emergencia, exceto se houver is- 
quemia de orgaos ou membros, progressao da dissec^ao, sinais 
de ruptura iminente, dor refrataria e hipertensao refrataria. 

• Deve-se controlar a pressao arterial e a frequencia cardiaca. 


TABELA 3 Taxa de complicagoes anuais em fungao do tamanho aortico 



Tamanho da aorta 


> 3,5 cm 

> 4 cm 

> 5 cm 

> 6 cm 

Ruptura 

0% 

0,3% 

1,7% 

3,6% 

Dissecgao 

2,2% 

1,5% 

2,5% 

3,7% 

Morte 

5,9% 

4,6% 

4,8% 

10,8% 

Total 

7,2% 

5,3% 

6,5% 

14,1% 
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Insuficiencia cardfaca aguda 

Julio Flavio Meirelles Marchini 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


■ A insuficiencia cardiaca (IC) e uma condi^ao na qual o cora(;ao nao 
consegue bombear sangue adequadamente para conseguir satisfazer as 
demandas metabolicas dos tecidos e orgaos. 

■ A IC foi responsavel por cerca de 198.000 interna(;6es hospitalares em 
2018 no Brasil (segunda maior causa de interna^ao). 

■ IC aguda e definida como aparecimento de IC com sintomas agudos 
em pacientes sem diagnostico previo de IC (20% dos pacientes), ou a 
descompensa^ao aguda dos sintomas em pacientes com IC conhecida 
(80% dos pacientes). 

■ Podem ainda ser classificados conforme sua fun^ao cardiaca em pacien¬ 
tes com fra(;ao de eje^ao preservada (> 50%), intermediary (40-50%) ou 
diminuida (< 40%). 

■ Novas evidencias colocam o strain longitudinal global (SLG) como me- 
dida complementar a fra^ao de eje<;ao. Pacientes com fra(;ao de ejec;ao 
preservada, mas SLG reduzido (<18%), tern comprometimento da fun- 
^ao sistolica de ventriculo esquerdo. SLG reduzido esta associado de for¬ 
ma independente a maior morbimortalidade. 

QUAL A PROBABILIDADE DE SE ESTAR DIANTE 
DE UM QUADRO DE IC AGUDA? 

■ A Tabela 1 mostra sinais e sintomas da insuficiencia cardiaca. 

■ Estima-se a probabilidade de IC aguda diante de um paciente com sinais 
e sintomas de IC aguda. 

■ Pacientes com historia de IC aguda e ainda fator precipitante identifica- 
vel tern alta probabilidade de 1C. 

■ Se o paciente tiver historia de IC aguda, mas sem fator precipitante, a pro¬ 
babilidade e media a alta. 
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TABELA 1 Sinais e sintomas de insuficiencia cardfaca 


Tipicos, mais especificos Nao tipicos, menos especificos 

Sintomas 

Dispneia, fadiga, ortopneia, dispneia 
paroxistica noturna, redugao de 
tolerancia ao esforgo e aumento de 
tempo para recuperagao 

Tosse noturna, sibilancia, ganho de 
peso, caquexia, empachamento, per- 
da de apetite, confusao, depressao, 
palpitagoes, smcope e dortoracica 

Sinais 

Elevagao de pressao venosa jugular, 
refluxo abdominojugular, ritmo de 
galope, desvio lateral de ictus, 
so pros card! a cos 

Edema periferico, extremidades 
frias, estertores crepitantes e 
macicez a percussao em bases 
pulmonares, taquicardia, pulso 
irregular, hepatomegalia, ascite 


■ Paciente que nao tern historia de 1C aguda, mas tern fator precipitante ou 
perfil de risco,"^ tambem tern probabilidade media a alta. Finalmente, 
aqueles sem historia de IC e sem fatores precipitantes ou perfil de risco 
tern media probabilidade de 1C aguda. 

■ Quanto menor a probabilidade, maior deve ser a aten(;ao com diagnos- 
tico diferencial (Tabela 2). 

0 QUE DEVE SER IDENTIFICADO NOS PACIENTES 
COM IC AGUDA? 

■ Etiologia: 

- As etiologias da 1C sao diversas e incluem doen^as que afetam mio- 
cardio, pericardio, endocardio, valvulas cardiacas e metabolismo. 

- Em estatisticas internacionais, a doen^a coronariana e a hipertensao 
arterial sistemica (HAS) representam mais de 70% dos casos de 1C. 

- Em nosso pals, a cardiomiopatia chagasica ainda tern uma grande im- 
portancia. Em pacientes com 1C sem diagnostico etiologico previo, 
um estudo com mais de 1.200 pacientes encontrou como etiologia: 

• Idiopatica: 50%. 

• Miocardite: 9%. 

• Doen<;a cardlaca isquemica: 7%. 

• Doen(;as infiltrativas cardiacas: 5%. 


Idoso, hipertensao, diabetes, tabagismo, dislipidemia, historia familiar e historia 
de doenga cardiovascular. 
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TABELA 2 Diagnostico diferencial de insuficiencia cardfaca aguda descom- 
pensada 


Condigao 

Caracterfsticas diferenciais 

Exacerbagao de DPOC 

Tosse produtiva associada, usualmente cursa 
com hipercapnia 

Exacerbagao de asma 

Presenga de tosse, sibilancia e sensagao de falta de folego 

Tromboembolismo pulmonar 

Inicio abrupto com dortoracica e dispneia subita 

Pneumonia 

Febre, leucocitose, mialgias, dor pleuritica associadas 

Pneumotdrax 

Dortoracica, torax silente, hiper-ressonancia a 
percussao, pode ocorrer desvio da traqueia 

Dissecgao de aorta 

Dortoracica subita, diferencial de pressao entre 
os dois membros, normalmente o paciente se 
encontra hipertenso 

Pericardite ou tamponamento 

Edema periferico, distensao jugular, bulhas abafadas. 

pericardico 

complexes QRS em ECG de baixa voltagem 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; ECG: eletrocardiograma. 


• Miocardite periparto: 4%. 

• Cardiomiopatia hipertensiva: 4%. 

• Cardiomiopatia relacionada ao HIV: 4%. 

• Doenga do tecido conectivo: 3%. 

• Abuso de substancias: 3%. 

• Secundaria a doxorrubicina: 1%. 

• Outras causas: 10%. 

■ Fator de descompensa^ao: 

- A grande maioria das descompensa^oes de IC ocorrem por falta de 
adesao ao tratamento farmacologico ou as medidas dieteticas; ou 
ainda por falta de acesso ao tratamento correto. Na sequencia, as 
descompensa^oes ocorrem por evolu^ao da cardiomiopatia de base, 
e em terceiro lugar, por infecc^oes. A Tabela 3 apresenta o painel com- 
pleto de causas de descompensa^oes. 

■ Perfil hemodinamico: 

- De modo geral, o que vai determinar as medidas terapeuticas ini- 
ciais e a pressao arterial media e o perfil hemodinamico do pacien- 
te. O perfil hemodinamico e determinado por dois fatores: perfu- 
sao (quente ou frio) e volemia (umido ou seco). 
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TABELA 3 Fatores de descompensagao da insuficiencia cardfaca 


Fatores cardiovasculares (evolugao da doenga de base) 

■ Isquemia miocardica 

■ Miocardites e pericardites 

■ Emergencia hipertensiva 

■ Doenga valvar primaria nao suspeitada 

■ Piora de valvopatia mitral ou aortica 

■ Fibrilagao atrial aguda ou nao controlada 

■ Taquiarritmias ou bradiarritmias 

■ Tromboembolismo pulmonar 

Fatores sistimicos nao cardiovasculares 

■ Medicagoes inapropriadas (anti-inflamatorios, glicocorticoides etc.) 

■ Infecgoes ou febre 

■ Sepse 

■ Aumento de tonus simpaticomimetico 

■ Exacerbagao de doenga pulmonar obstrutiva cronica 

■ Cirurgia e complicagoes perioperatorias 

■ Anemia 

■ Diabetes descompensado 

■ Disfungao tireoidiana 

■ Disturbios hidroeletroliticos 

■ Gravidez 

■ Lesao cerebrovascular 

Fatores relacionados ao tratamento e ao paciente 

■ Nao adesao ao tratamento farmacologico 

■ Abuso de sal e agua 

■ Consume de alcool 

■ Abuso de drogas 

■ Tabagismo 

■ Falta de seguimento apropriado 

■ Falta de acesso as medicagoes 

■ Uso de doses inadequadas das medicagoes 
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- A perfusao pode ser avaliada pelo tempo de enchimento capilar, 
temperatura da pele, sudorese, confusao mental, baixo debito uri- 
nario, livedo reticular e cianose de extremidades. 

- A volemia pode ser avaliada pela presen^a de edema dependente 
de gravidade, turgencia jugular, figado palpavel, refluxo abdomi¬ 
nojugular, ascite, dispneia por congestao pulmonar - exame fisi- 
co com estertores crepitantes e eventualmente sibilancia em razao 
do edema peribronquiolar simulando asma e outras causas de 
broncoespasmo. 

- O paciente bem perfundido, mas congesto, tern perfil hemodinami- 
co B. 

- O paciente mal perfundido, mas sem congestao, tern perfil hemo- 
dinamico L. 

- O paciente mal perfundido e congesto tern perfil hemodinamico C. 

QUAIS EXAMES DEVEM SER SOLICITADOS? 

■ Solicitar exames que vao ajudar a guiar o tratamento e a entender a ra¬ 
zao da descompensa^ao, conforme a Tabela 4. 

TABELA 4 Exames complementares em pacientes com insuficiencia cardfaca 


(1C) 


Exame Achados 

Radiografia de torax 

Area cardfaca aumentada, sinais de congestao 
pulmonar (linhas B de Kerley), opacificagao do seio 
costofrenico, pneumotorax, condensagoes pulmonares 
e hiperinsuflagao pulmonar, entre outros. Pode ajudar 
a confirmar o diagnostico de 1C ou identificar os 
fatores precipitantes 

Indice cardiotoracico acima de 0,6 e urn achado 
relativamente especffico para o diagnostico de 1C 

Eletrocardiograma (EGG) 

Pode mostrar sinais de isquemia miocardica, sobrecargas 
ventriculares, disturbios de ritmo, sinais de pericardite 
como baixa voltagem, entre outros achados, urn paciente 
com 1C invariavelmente apresentara alguma alteragao 
eletrocardiografica, assim o exame tern alto valor 
preditivo negativo 


(continua) 
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TABELA 4 Exames complementares em pacientes com insuficiencia cardfaca 
(1C) (continuagao) 


Exame 

Achados 


Creatinina e ureia 

Avalia fungao renal e representa importante indicador de 
pior prognostico quando a creatinina e > 1,5 mg/dL 

Gasometria arterial 
e oximetria de pulso 

Podem demonstrar hipoxemia, que e urn importante 
fator prognostico 

D-dimero 

Representa passo na investigagao de dissecgao de 
aorta e tromboembolismo pulmonar (ver capitulos 
especificos) 

Troponinas 

Marcadorde lesao miocardica pode indicar isquemia 
miocardica como fator descompensador da 1C 

BNP* 

BNP < 100 pg/mL - 1C improvavel 

BNP > 400 pg/mL - 1C provavel 

NT-proBNP* 

1C provavel 


< 50 anos 

50-75 anos 

> 75 anos 

450 pg/mL 

900 Pg/mL 

1.800 Pg/mL 


1C improvavel 

< 300 pg/mL 

Sodio 

Hiponatremia e urn importante fator prognostico na 1C 

Potassio 

Hipercalemia pode ser associada a piora da fungao renal 
ou complicagao do uso de medicagoes para 1C, como os 
inibidores da ECA ou antagonistas da aldosterona. 
Hipocalemia pode ser complicagao do uso de diureticos 
de alga 

Ecocardiograma 

Mensura fungoes sistolica e diastolica, pode ajudar 
mostrando mobilidade segmentar alterada, aumento de 
pressao de cameras direitas, presenga de trombos, 
pericardio e fungao valvar, ajudando no diagnostico e 
na causa de descompensagao 

Hemograma 

Pode demonstrar anemia que ocorre na 1C cronica e 
disfungao renal associada. Pode mostrar leucocitose, que 
e indicative de infecgao associada 

Protema C-reativa e/ou 
pro-calcitonina 

Pode ajudar a identificar infecgao associada como fator 
precipitante. Nao deve ser dosada de rotina 


(continua) 
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TABELA 4 Exames complementares em pacientes com insuficiencia cardfaca 
(1C) (continuagao) 


Exame 

Achados 

INR 

Principalmente em pacientes em anticoagulagao por 
fibrilagao atrial. Pacientes com congestao venosa 
hepatica podem ainda evoluir com disfungao de smtese 
hepatica com aumento de INR 

Aminotransferases 

Podem ser aumentadas em pacientes com hepatite isquemi- 
ca grave. Seus nfveis podem superar centenas de milhares 

Albumina 

Pode reforgar a hipotese diagnostica de desnutrigao para 
sfndrome edemigenica. Diminuigao dos nfveis de 
albumina e fator de pior prognostico 

Cineangiocoronariografia 

Pode ajudar a determinar a etiologia da 1C. So deve 
ser considerada no departamento de emergencia se 
isquemia cardfaca e o fator precipitante da descom- 
pensagao 

Urina 1 

Pode demonstrar achados sugestivos de infecgao urinaria 
como causa de descompensagao. Pode ainda apresentar 
achados como proteinuria, entre outros que podem 
indicar doenga renal associada 

Cateter de Swan-Ganz 

Pode ajudar no manejo para verificar volemia e debito 
cardfaco do paciente. Os estudos nao demonstraram 
beneffcio com seu uso e nao deve ser indicado de rotina 

Ultrassom a beira do leito 

Identifica subjetivamente fungao ventricular, sobrecarga 
de ventrfculo direito, derrame pericardico, congestao 
pulmonare outras alteragdes pulmonares 


* FA e insuficiencia renal aumentam o BNP; obesidade diminui o BNR 

■ Outros exames devem ser considerados conforme achados de historia 
e exame fisico. Pacientes com febre, por exemplo, devem ter exames 
para identificar um potencial foco infeccioso colhido. 

■ Com a apresenta(;ao inicial e exames e possivel elaborar um prognos- 
tico para o paciente (Tabelas 5 e 6). 

COMO DEVE SER REALIZADO 0 MANEJO DESTES PACIENTES? 


Monitoriza<;ao, verifica^ao de pressao arterial em pe e sentado, peso 
corporal, eletrolitos e fun(;ao renal (pelo menos 1 vez ao dia). 
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TABELA 5 Escore prognostico em 1C aguda 


Variavel 

Pontuagao para Pontuagao para 

mortalidade em 1 mes mortalidade em 1 ano 

Idade 

+1 ponto por ano de idade 

+1 ponto por ano de idade 

PAS < 90 mmHg 

-30 

-20 

PAS entre 90-99 mmHg 

-35 

-25 

PAS entre 100-119 mmHg 

-40 

-30 

PAS entre 120-139 mmHg 

-45 

-35 

PAS entre 140-159 mmHg 

-50 

-40 

PAS entre 160-179 mmHg 

-55 

-45 

PAS >180 mmHg 

-60 

-50 

Frequencia respiratoria 
(irpm) 

1 ponto por incursao 
resp/min 

1 ponto por incursao 
resp/min 

Ureia (BUN) mg/dL 
(maximo 60 mg/dL) 

Somar valor BUN 
(maximo 60) 

Somar valor BUN 
(maximo 60) 

Na < 136 mEq/L 

+10 

+10 

Hb< lOg/dL 

+0 

+10 

Antecedente de neoplasia 
maligna 

+15 

+ 15 

Antecedente de doenga 
cerebral vascular 

+10 

+ 10 

Doenga respiratoria cronica 

+10 

+ 10 

Demencia 

+20 

+ 15 

Cirrose hepatica 

+25 

+35 


BUN: nitrogenio ureico sangumeo; Hb: hemoglobina; Na: sodio; PAS: pressao arterial sistemica. 


TABELA 6 Mortalidade conforme escore de risco 


Classificagao de risco Escore 

Mortalidade em 30 dias Mortalidade em 1 ano 

Muito baixo risco 

<60 

0,4-0,6% 

2,7-7,8% 

Baixo risco 

61-90 

3,4-4,2% 

12,9-14,4% 

Intermediario risco 

91-120 

12,2-13,7% 

30,2-32,5% 

Alto risco 

121-150 

26,0-32,7% 

55,5-59,3% 

Muito alto risco 

> 150 

50,0-59,0% 

74,7-78,8% 
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O debito urinario tambem deve ser monitorizado, assim como a satu- 
ra(;ao de oxigenio e pelo menos um eletrocardiograma diario. 

A hipoxemia deve ser prontamente tratada com o objetivo de manter 
a Sp02 > 95%. 

- Oferecer conforme necessario canula de O 2 nasal, mascara de Ven¬ 
turi, mascara com valvula e reservatorio, ventila^ao nao invasiva ou, 
quando necessario, intubac^ao orotraqueal. 

• Contraindica(;6es para ventila^ao nao invasiva: rebaixamento do 
nivel de consciencia, secre<;ao excessiva, tosse ineficaz, agita(;ao, 
cirurgia recente de esofago ou vias aereas superiores. 

O perfil hemodinamico e a pressao arterial media do paciente dirigem 
o atendimento inicial dele. 

- Noventa por cento dos pacientes com IC aguda chegam hiperten- 
sos ou normotensos. Restam ainda 9% dos pacientes que se apre- 
sentam hipotensos e 1% que esta chocado. 

- Perfil B - quente e congesto: 

• Diuretico de al(;a - melhora a congestao e a dispneia. Tambem 
tern a^ao venodilatadora imediata. 

» Furosemida: dose: 0,5-1,0 mg/kg/dose. Maximo 240 mg/dia. 
» Pode ser associado a diuretico tiazidico e espironolactona se 
houver resposta insatisfatoria. 

• Vasodilatador de acordo com a pressao arterial: 

» Diminui a pre e a pos-carga. 

» Nitroglicerina (10 pg/min - 200 pg/min) - uso preferencial 
na isquemia miocardica. 

» Nitroprussiato (0,3 pg/kg/min - 10 pg/kg/min). 

» Inibidores da enzima conversora da angiotensina (iECA). 

» Bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA). 

» Hidralazina e isossorbida. 

- Perfil C - frio e congesto: 

• Taxa de obito ou transplante cardiaco desse perfil hemodinami¬ 
co e o dobro do perfil hemodinamico B. 

• Diuretico de al(;a. 

• Solu^ao salina hipertonica (150 mL de SNaCl a 1,4-7,5%) asso- 
ciada a altas doses de furosemida (500-1.000 mg/d). 

• Se baixo debito e/ou choque cardiogenico: inotropico. 
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» Sinais de hipoperfusao tecidual como oliguria, altera^oes da 
consciencia, extremidades frias e mal perfundidas. 

» Criterios diagnosticos de choque cardiogenico sao; 

* Hipotensao (PA sistolica < 90 mmHg por pelo menos 30 
minutos). 

* Indice cardiaco reduzido (< 2,2 L/min/m^). 

* Pressao capilar pulmonar elevada (> 15 mmHg). 

» Dobutamina: 2,5-20 pg/kg/min. 

» Levosimendana: 0,05-0,1 pg/kg/min por 24 boras. 

• Se normotenso ou hipertenso: 

» Vasodilatadores intravenosos: nitroglicerina/nitroprussiato. 

• Se choque cardiogenico com hipotensao: 

» Vasopressor: noradrenalina 0,2-1,0 pg/kg/min. 

» Iniciar monitoriza(;ao de pressao arterial invasiva. 

» Pressao arterial media alvo de 65 mmHg. 

• Ultrafiltra^ao por hemodialise: pode ser necessaria para reduzir 
volemia em casos de oligoamiria. 

- Perfil L - frio e seco: 

• A maioria encontra-se hipovolemica (abuso de diuretico). 

• Reposiq:ao volemica em geral e o suficiente para tratamento. 

• Casos em que nao haja melhora, com sinais de baixo debito: ino- 
tropico (ver anteriormente). 

- Perfil A - quente e seco: 

• Titular medica^oes de insuficiencia cardiaca. 

• Considerar diagnosticos diferenciais. 

■ Na ICA, reduzir pela metade a dose de betabloqueadores de pacientes 
que ja usavam. Se o paciente esta chocado, suspender o betabloqueador. 

■ Profilaxia de trombose venosa profunda. 

■ Corre^ao de distiirbios hidroeletroliticos deve ser feita, uma vez que 
predispoe a arritmias. 

■ A digoxina e indicada em pacientes com 1C com fibrila^ao atrial com 
resposta ventricular rapida (>110 bpm). 

- Dose: 0,25 a 0,5 mg EV em pacientes sem uso previo. 

- Idosos ou insuficiencia renal: 0,0625 a 0,125 mg. 

■ Conhecendo-se o(s) fator(es) desencadeante(s) da IC, o tratamento es- 
pedfico deles deve ser realizado. A Tabela 7 especifica as medidas de ma- 
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TABELA 7 Fatores precipitantes e manejo especffico na insuficiencia cardfa- 
ca aguda descompensada 


Fator precipitante 

Manejo 

Isquemia miocardica 

Avaliagao da anatomia coronariana para 
possibilidade de revascularizagao 

Emergencia hipertensiva 

Redugao de pelo menos 25% dos niveis pressdri- 
cos nas primeiras boras, com redugao cautelosa 
posterior. Nitroprussiato ou, eventualmente, 
nitroglicerina endovenosa associada com diureti- 
cos se paciente congesto sao indicados (ver 
Capitulo 19) 

Taquiarritmias 

Manejo conforme recomendagoes de diretrizes, 
sugere-se cardioversao eletrica se houver 
instabilidade cimica (ver Capitulo 18) 

Complicagoes mecanicas 
de smdrome coronariana aguda 

Tratamento de acordo com a complicagao, seja 
cirurgia ou outra intervengao. Na suspeita deste tipo 
de complicagao, a realizagao de ecocardiograma 
imediatamente e mandatdria 

Tromboembolismo 

pulmonar (TEP) 

Caso 0 paciente apresente disfungao cardiaca 
aguda secundaria aoTEP, deve-se considerar a 
realizagao de trombdiise (ver Capitulo 32) 

Infecgao/sepse 

Antibioticoterapia 


nejo para diferentes fatores precipitantes de descompensa^ao de IC agu¬ 
da descompensada. 

QUE PACIENTES NECESSITAM DE INTERNAQAO HOSPITALAR? 

■ Edema agudo de pulmao. 

■ Pacientes com IC moderada a grave pela primeira vez. 

■ Pacientes com IC recorrente complicada por eventos ou situa^oes cli- 
nicas agudas graves (p. ex., infarto agudo do miocardio [lAM] recente, 
edema agudo de pulmao, hipotensao, tromboembolismo pulmonar 
[TEP], arritmias sintomaticas e outras condi^oes clinicas graves). 

■ Dispneia ao repouso com congestao significativa. 

■ Piora da fun(;ao renal. 
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TABELA 8 Chterios para alta em pacientes com insuficiencia cardfaca (1C) 


Em todos os pacientes com 1C 

■ Fator de exacerbagao controlado ou com intervengao para controle em andamento 

■ Melhora do estado volemico 

■ Iniciada a transigao de diureticos endovenosos para orais 

■ Orientagao adequada de paciente e familiar 

■ Orientagao e intervengao para interrupgao do tabagismo 

■ Adequagao de medicagoes orais 

■ Idealmente, consulta de seguimento em 1 a 2 semanas 

Em pacientes com multiplas internagoes por 1C 

■ Regime oral com diureticos por 24 boras 

■ Sem uso de vasodilatadores e inotropicos endovenosos por 24 boras 

■ Capacidade de deambulagao verificada 

■ Plano para seguimento apos alta, idealmente com consulta pessoal ou por telefone 
em 72 boras 

■ Alteragoes hidroeletroliticas potencialmente graves, como niveis de po- 
tassio maiores que 6 mEq/L. 

■ Arritmias cardiacas, altera^oes hemodinamicas significativas ou pos- 
-PCR; ou arritmia ventricular maligna. 

■ Sindrome coronariana aguda associada. 

■ Sincope associada. 

■ Intoxicacpao digitalica. 

■ Hipoxemia. 

■ Paciente com cardioversor/desfibrilador disparando multiplos choques. 

QUANDO 0 PACIENTE DEVE SER INTERNADO NA UTI? 


■ Suporte respiratorio intensive; 

- Necessidade de intuba^ao. 

- Sa02 < 90% apesar de O 2 suplementar. 

- Uso de musculatura acessoria on FR > 25 irm. 

■ Sinais ou sintomas de hipoperfusao, sindrome do baixo debito cardiaco. 

■ Arritmias graves. 

■ FC < 40 bpm ou > 130 bpm. 

■ PAS < 90 mmHg. 
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PERICARDITE AGUDA 
0 pericardio normal 

■ Anatomicamente, o pericardio e um saco fibroelastico composto de 
duas camadas, o pericardio fibroso e o seroso. O pericardio seroso re- 
cobre duplamente o mediastino, sendo que a por^ao aderida ao cora- 
(;ao e chamada de visceral e a por^ao aderida ao pericardio fibroso e 
chamada de parietal. 

■ O pericardio fibroso e largamente acelular e contem fibras de colageno 
e elastina, com colageno sendo o principal componente estrutural. 

■ O pericardio seroso e continuo com e forma a camada interna do pe¬ 
ricardio parietal. O espa<;o pericardico esta contido dentro de suas duas 
camadas e apresenta normalmente de 15 a 50 mL de um ultrafiltrado 
de plasma. 

■ O pericardio serve como uma barreira a infecc^oes, e tern efeito restri- 
tivo sobre o volume cardiaco. A rela(;ao pressao-volume do espa^o pe¬ 
ricardico e relativamente limitada e tern um volume relativamente pe- 
queno de reserva. Quando excedida, a pressao dentro do saco passa a 
operar sobre a superfkie do cora^ao, podendo prejudicar suas fun^oes 
e impedir o esvaziamento cardiaco. 

■ O pericardio pode ser acometido por uma ampla variedade de doen^as. 

Qual e a definigao e as principals etiologias 
da pericardite aguda? 

■ A pericardite aguda e definida como a inflama(;ao do pericardio. Com 
duragao de nao mais do que 1 a 2 semanas, ocorre em uma variedade 
de doengas, mas a maioria dos casos e considerada idiopatica. A Tabe- 
la 1 resume as principais etiologias de pericardite aguda. 
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■ Pericardite pode corresponder a ate 5% dos casos de dor toracica aten- 
didos no departamento de emergencia (DE). 


TABELA 1 Principais causas de pericardite aguda 


■ Idiopatica (a maioria dos casos, provavelmente etiologia viral nao identificada) 

■ Virus {Echovirus, Coxsackie, adenovirus, citomegalovirus, mononucleose etc.) 

■ Bacteriana (pneumococo, meningococcemia, S. aureus, Mycoplasma etc.) 

■ Micobacterias (tuberculose, Micobacterium avium) 

■ HIV 

■ Fungos (coccidioidomicose, histoplasmose - raramente com quadro agudo) 

■ Doengas autoimunes do tecido conjuntivo (LES, artrite reumatoide, esclerodermia, 
doenga mista do tecido conjuntivo etc. 

■ Induzida por medicagoes (hidralazina, procainamida, isoniazida etc.) 

■ Sarcoidose (raramente quadro agudo) 

■ Pos-cardiotomia 

■ Pericardite pos-infarto agudo do miocardio 

■ Sindrome de Dressier 

■ Neoplasias (carcinoma de mama, pulmao - raramente quadro de efusao aguda) 

■ Neoplasias primarias de pericardio (mesotelioma, fibrossarcoma - raramente 
quadro de efusao aguda) 

■ Trauma 

■ Hipotireoidismo (efusao usualmente cronica e adaptada) 

■ Quilopericardio 

■ Amiloidose (raramente efusao aguda) 


LES: lupus eritematoso sistemico. Urn mnemonico para se lembrardas causas e “TINHA MAIS”: 
Trauma, Infecciosa/ldiopatica, Neoplasia, Hipotireoidismo,Amiloidose, Medicamento, Autoimune, 
pos-IAM, Sarcoidose. 


■ Pericardites ocorrendo 24 a 72 boras apos infarto do miocardio trans¬ 
mural e pericardite tardia em infartos (sindrome de Dressier) eram fre- 
quentemente relatadas, mas sao raras nas series atuais. 

Quais sao os achados clfnicos na pericardite aguda? 

■ Os pacientes podem apresentar-se com quatro manifestarpoes caracte- 
risticas principais. Sao necessarias duas das quatro manifesta^oes a se- 
guir para o diagnostico: 
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1. Dor toracica localizada em hemitorax esquerdo de instala(;ao rapida, 
que piora com a respira^ao, deciibito, degluti<;ao e caracteristicamen- 
te melhora com a inclina^ao do torax para a frente. 

2. Atrito pericardico: o atrito pode ter ate tres componentes repetidos 
durante o ciclo cardiaco; e reconhecido e auscultado geralmente na 
borda esternal inferior esquerda e mais audivel com a inclina^ao do 
paciente para a frente; pode ser dinamico, desaparecendo e voltando. 

3. Altera^oes eletrocardiograficas como eleva<;ao do segmento ST ou 
depressoes do intervalo PR (ver abaixo). 

4. Derrame pericardico. 

■ Febre e frequente e pacientes podem apresentar quadro viral preceden- 
do o quadro em pacientes com pericardites agudas. 

■ A historia de cancer ou doen^a autoimune, febre alta com calafrios, 
erup<;ao cutanea e perda de peso sao frequentemente pistas para doen- 
(;as especificas que podem causar pericardite. 

■ Os pacientes com miocardite associada podem apresentar no EGG 
aumento da durac^ao do intervalo QRS e sintomas de insuficiencia 
cardiaca. A pericardite aguda esta associada a miocardite em 15% 
dos pacientes. 

Que exames complementares devemos solicitar? 

■ O eletrocardiograma (EGG) e o exame importante para o diagnostico 
da pericardite aguda. O EGG evolui por quatro estagios. Alguns pacien¬ 
tes podem nao apresentar todos os estagios: 

- Estagio I: 

• Eleva^ao difusa do segmento ST exceto deriva^ao aVR e muitas 
vezes VI. 

• Infradesnivelamento de segmento PR, exceto deriva^ao aVR 
onde ha supradesnivelamento do segmento PR. 

• Onda T apiculada com leve aumento de amplitude. 

• E importante usar o segmento TP como linha de base. 

- Estagio II: normaliza^ao de segmentos ST e PR; achatamento da 
onda T. 

- Estagio III: inversao de onda T difusa. 

- Estagio IV: normaliza^ao da onda T. O estagio IV ocorre apos um 
periodo de semanas ou meses. 
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■ A distin^ao entre pericardite aguda e isquemia e possivel por causa do 
envolvimento de maior numero de derivac^oes na pericardite e da de- 
pressao de ST em deriva(;6es espelho muito maiores na isquemia. 

- No entanto, diagnostica-se pericardite em detrimento de isquemia 
sob risco. Na duvida, sempre conduzir a investiga^ao como sindro- 
me coronariana aguda. 

■ Radiografia de torax: a pericardite aguda em geral nao e visivel na ra- 
diografia de torax; a pericardite constritiva tern calcifica(;ao em 50% 
dos casos. Se houver derrame pericardico, pode se apresentar na radio¬ 
grafia como aumento globular do contorno cardiaco com o formato de 
moringa e, na radiografia de torax lateral, pode ser visto o sinal da bo- 
lacha recheada (oreo cookie). 

■ Uma linha vertical opaca (fluido pericardico), separando uma linha ra- 
diotransparente retroesternal (gordura epicardica) de outra linha ra- 
diotransparente (gordura pericardica) tambem pode ajudar em diag- 
nosticos diferenciais. 

■ Ecocardiograma: para verificar a presen^a de derrame e/ou espessamen- 
to pericardico e avaliar a fun^ao cardiaca na suspeita de miocardite as- 
sociada. Deve-se lembrar que esse exame se apresenta frequentemente 
normal nos casos de pericardite aguda, nao excluindo o diagnostico. 

■ Ressonancia magnetica (RM) do miocardio: a espessura pericardica 
normal e de 2 mm, enquanto que uma espessura acima de 4 mm suge- 
re pericardite. 

■ Proteina C-reativa: geralmente aumentada, mas pode estar normal na 
fase hiperaguda. 

■ Velocidade de hemossedimenta^ao: geralmente aumentada. Nao e sen- 
sfvel ou especifica para o diagnostico. Assim como a proteina C-reati¬ 
va, pode estar normal na fase hiperaguda. 

■ Hemograma; pode ter linfocitose e leucocitose discreta. 

■ Troponina: util para verificar a presen<;a de necrose miocardica asso- 
ciada. 

■ FAN; em mulheres jovens. 

Como deve ser o manejo dos pacientes com pericardite aguda 
no departamento de emergencia? 

■ O quadro e autolimitado em 80-90% dos casos. 
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■ Em pacientes com pericardite aguda viral ou idiopatica: recomenda-se 
terapia combinada com anti-inflamatorios nao hormonais e colchicina. 

■ Iniciar anti-inflamatorios nao hormonais (AINE) como ibuprofeno 600 
a 800 mg por via oral, tres vezes ao dia, ou acido acetilsalicflico (AAS) 
2 a 4 g ao dia; nao existe evidencia de superioridade de algum AINE es- 
pecifico em rela(;:ao a outro agente da classe. 

■ A colchicina e eficaz tanto para o tratamento em pacientes sem melho- 
ra rapida com AINE como fundamental para profilaxia da recorrencia; 
a dose e de 0,5 mg duas vezes por dia por 3 meses em pacientes com peso 
superior a 70 kg e 0,5 mg diario em pacientes com menos de 70 kg, com 
a redu^ao da dose naqueles com comprometimento da fun^ao renal. 

■ Pacientes refratarios tern tratamento controverso, mas a maior parte da 
literatura recomenda o uso de prednisona 0,25 a 0,5 mg/kg/d, 

■ O uso de corticoide em baixa dose tambem e recomendado para pa¬ 
cientes com contraindica<;ao ao uso de AINE. 

■ Pacientes que tiverem algum dos preditores de alto risco, citados abaixo, 
devem ser internados e encaminhados para avalia<;ao da cardiologia: 

- Febre. 

- Eleva^ao de troponina. 

- Pericardite recorrente. 

- Trauma. 

- Uso de anticoagulantes. 

- Pacientes imunocomprometidos. 

- Derrame pleural significativo (mesmo sem tamponamento). 

- Tamponamento cardiaco. 

- Disfun<;ao de ventrkulo esquerdo. 

- Falencia do tratamento ambulatorial em 7 dias. 

Quando devo suspeitar e como manejar pacientes 
com tamponamento pericardico? 

■ Tamponamento cardiaco ocorre em 2% dos pacientes com trauma pe- 
netrante de torax, 10% dos pacientes com derrame pleural neoplasico 
e e comum na pericardite uremica. 

■ Ocorre por conta da compressao das camaras cardlacas pelo conteudo 
pericardico, principalmente fluido. 
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■ O maior fator determinante e a velocidade de acumulo do fluido no es- 
pa^o pericardico e nao o volume (por exemplo: tera maior comprome- 
timento clinico um derrame pericardico pequeno, mas que acumulou 
rapidamente, do que um derrame pericardico importante que acumu¬ 
lou em meses). 

■ Achados diagnosticos inespecificos: dor toracica, tosse e dispneia (mais 
comum). 

■ A classica triade de Beck: hipotensao, estase jugular e abafamento de 
bulhas ocorre em 10 a 40% dos pacientes. 

■ Pulso paradoxal: queda maior que 10 mmHg na pressao arterial sistd- 
lica (PAS) durante a inspira^ao. 

■ ECG: mais comumente taquicardia sinusal e complexos de baixa voltagem; 
presen^a de alternancia eletrica; pode-se observar achados de pericardite. 

■ Radiografia de torax: aumento da area cardiaca. 

■ Ecocardiograma: presen(;:a do derrame pericardico, colabamento sis- 
tolico do atrio direito (AD), seguido do colabamento diastolico de 
ventriculo direito (VD) e somente tardiamente das camaras esquer- 
das, dilata(;ao da veia cava inferior (VCI) com diminui^ao ou ausen- 
cia da colapsabilidade inspiratoria, movimento paradoxal do septo 
interventricular e varia^ao respiratoria aumentada aos fluxos e volu¬ 
mes intracavitarios. 

■ Apesar dos achados acima antecederem os achados clinicos, o diagnos- 
tico de tamponamento cardiaco e clinico, sendo fortalecido pelos sinais 
eletro e ecocardiograficos e confirmado pela melhora hemodinamica 
com a drenagem pericardica. 

■ Tratamento: volume para hipotensao e pericardiocentese guiada por 
ultrassonografia. 

■ Interna^ao em UTI para todos os pacientes. 

MIOCARDITES AGUDAS 
0 que e miocardite e como classifica-la? 

■ A miocardite representa as altera^oes clinicas e histologicas que ocor- 
rem durante processos inflamatorios do miocardio. Pode ser classifica- 
da conforme a Tabela 2. 






22 • Pericardites e miocardites agudas 223 


TABELA 2 Classificagao da miocardite 


Classificagao 

Caracteristicas 

Forma assintomatica 

Sem manifestagoes tipicas, diagnosticada 
principalmente em pacientes com quadro 
compativel com infecgao de vias aereas 
superiores e urn dos seguintes achados: 

■ Aumento de troponina 

■ Alteragoes eletrocardiograficas sugestivas 
de lesao miocardica aguda 

■ Alteragao de fungao cardiaca documentada 
em ecocardiograma ou ressonancia 
magnetica 

Miocardite aguda 

Pode cursar com tres smdromes cimicas: 
smdrome de insuficiencia cardiaca aguda, 
smdrome associada a dortoracica {mioperi- 
cardite) e smdrome associada a pre-smcope 
ou sincope (ver abaixo) 

Miocardite aguda fulminante 

Variante da miocardite aguda, cursa 
com quadro de cheque cardiogenico 
de rapida instalagao 

Miocardite ativa cronica 

Infcio incerto dos sintomas, frequentes recidivas 

Miocardite ativa persistente 

Quadro similar ao da miocardite cronica, mas 
com persistencia da inflamagao na histologia 


Quais sao as principais etiologias das miocardites? 

■ A principal etiologia e viral, podendo ainda ser causada por infecgoes 
bacterianas, por protozoarios ou ter causas nao infecciosas, como me- 
dicagoes. A Tabela 3 resume as principais etiologias. 


TABELA 3 Principais etiologias de miocardites agudas 


Etiologia Agentes 

Virus 

Enterovirus (p. ex., Coxsackie B), eritrovirus (p. ex., 
parvovirus B19), adenovirus e herpes virus 

Bacterias 

Corynebacterium diphtheriae, Staphylococcus aureus, 
Borrelia burgdorferi e especies de Ehrlichia 


(continua) 
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TABELA 3 Principais etiologias de miocardites agudas (continuagao) 


Etiologia Agentes 

Protozoarios 

Babesiose e principalmente Trypanosoma cruzi 

Toxica 

Alcool, radiagao, produtos quimicos (hidrocarbonetos e 
arsenico) e medicamentos, como a doxorrubicina 

Hipersensibilidade 

Sulfonamidas e penicilinas 


Quais sao as manifestagoes cimicas da miocardite? 

■ As manifestagoes cimicas da miocardite sao muito variaveis, desde doen- 
gas subclinicas ate cansago, dor toracica, insuficiencia cardiaca, choque 
cardiogenico, arritmias e morte siibita. 

Insuficiencia cardiaca aguda 

■ E a manifestagao classica da miocardite aguda. O primeiro sintoma e 
geralmente fadiga aos esforgos, seguido de dispneia, dispneia paroxis- 
tica noturna e ortopneia; em geral ocorre apos infecgoes virais. 

■ O exame fisico pode revelar B3 ou B4 a ausculta cardiaca e sinais de in¬ 
suficiencia cardiaca direita ou esquerda como distensao jugular, hepa- 
tomegalia, edema periferico e crepitagoes, entre outros. Alguns pacien- 
tes se apresentam com quadro de edema agudo de pulmao ou choque 
cardiogenico de rapida instalagao. 

■ Ecocardiograma e ressonancia magnetica cardiaca: dilatagao ventricu¬ 
lar e disfungao sistolica miocardica; o aumento da espessura da pare- 
de do ventriculo esquerdo na miocardite fulminante e secundario a in- 
flamagao ativa e pode regredir apos algumas semanas. 

Sindrome associada a dor toracica/miopericardite 

■ A manifestagao principal neste caso e dor toracica; a troponina pode 
estar elevada e o eletrocardiograma alterado, mimetizando um quadro 
de sindrome coronariana aguda. 

Sindrome associada a pre-sincope ou sincope 

■ Apresenta-se inicialmente com quadro de pre-sincope e/ou sincope de- 
corrente principalmente de alteragoes do sistema de condugao, como 
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bloqueios cardiacos ou taquiarritmias; porem, o achado eletrocardio- 
grafico mais frequente nas miocardites e a taquicardia sinusal. 

■ Comum nos casos de miocardite por Chagas, doen(;a de Lyme ou difteria. 

Em que pacientes devemos suspeitar de miocardite? 

■ Quando manifesta^oes de quadros infecciosos e virais incluirem piora 
ou aparecimento de sintomas cardiacos. 

■ Quando quadros virais agudos forem acompanhados de taquicardia 
desproporcional a febre aferida. 

■ Quando doen(;as infecciosas apresentam evidencia de pericardite. 

■ Quando paciente jovem apresentar manifesta^oes compativeis com sin- 
drome coronariana aguda, principalmente se a cineangiocoronariogra- 
fia for normal. 

■ Quando surgirem sintomas de insuficiencia cardiaca com rash e eosi- 
nofilia apos utiliza^ao de medicamento ou vacina. 

Como fazemos o diagnostico de miocardite? 

Quadro cimico sugestivo e alteragao de marcadores miocardicos 

■ A eleva^ao se mantem em plato por maior tempo do que nas sindro- 
mes coronarianas agudas. 

■ Marcadores inflamatorios como PCR e VHS aumentados. 

■ Altera^oes eletrocardiograficas: 

- Taquicardia sinusal. 

- Altera(;6es de repolariza(;ao ventricular. 

- Infra ou supradesnivelamento do segmento ST de forma localizada 
ou difusa. 

- Bloqueios atrioventriculares ou de ramos. 

- Alargamento de QRS e ondas Q - associado com pior prognostico. 

- Associa(;ao com achados de pericardite (ver no inicio do capitulo 
sobre pericardites). 

■ Radiografia de torax: 

- Achados inespecificos. 

- Area cardiaca aumentada. 

- Sinais de congestao pulmonar. 

■ Ecocardiograma: 

- Achados inespecificos. 
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- Dilata(;ao de camaras cardiacas. 

- Anormalidades regionais ou globais da cinesia de parades. 

- Trombos intracavitarios. 

- Disfun^ao de ventriculo direito (VD) (incomum e indica pior prog- 
nostico). 

- Derrame pericardico (sugere miopericardite). 

- Pode-se fazer diagnostico diferencial: 

• Takotsubo. 

• Infarto agudo do miocardio (lAM). 

• Doen^as valvares agudas. 

■ Ressonancia magnetica (RM) com gadolinio: geralmente pode distin- 
guir miocardite de cardiomiopatia isquemica. Na miocardite, ha envol- 
vimento preferencialmente do epicardio e do miocardio, poupando o 
endocardio, enquanto a cardiomiopatia isquemica predomina no en- 
docardio com extensao variavel no miocardio e no epicardio. 

■ PCR: para pesquisa de agentes especificos, pouca implica^ao pratica, 
nao sendo recomendada. 

■ Biopsia endomiocardica; 

- Na insuficiencia cardiaca (IC) de inicio recente (< 2 semanas) sem 
causa definida, sem resposta ao tratamento usual e com deteriora- 
^ao progressiva do quadro; na identificaq:ao de miocardite de celu- 
las gigantes, eosinofilica necrotizante ou sarcoidose, pode-se indi¬ 
car a imunossupressao com tratamento. 

- Em pacientes com quadros associados a rea^ao alergica e/ou eosi- 
nofilia ou na presenq:a de arritmias ventriculares ou bloqueios atrio- 
ventriculares de segundo ou terceiro grau. 

Como deve ser o manejo de pacientes com miocardite aguda? 

■ O tratamento devera ser direcionado para cada apresenta^ao clinica. 

■ Em quadros subclinicos: repetir dosagem de troponinas em 1-2 semanas. 

■ Miopericardite: colchicina com dose de 0,5 mg 2x/d por 3 meses 
(6 meses se recorrente), assim como o uso de AINEs. 

■ Sincope por arritmias ventriculares ou bloqueio cardiaco: internac^ao 
para monitoriza(;ao eletrocardiografica e defini^ao prognostica; uso de 
drogas antiarritmicas especificas; pode ser necessaria a implanta^ao de 
marca-passos ou desfibriladores cardiacos ou ate transplante cardiaco. 
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■ IC: tratamento similar ao de outras situa(;6es com IC. Sao recomenda- 
(;6es especificas nesses pacientes: 

- Restri^ao de sodio 2-3 g/d e hidrica 1.000-1.500 mL/d. 

- Atividade fisica restrita durante a fase aguda da miocardite. 

- Restri^ao a alcool. 

■ Terapia antiarritmica nao deve ser iniciada para extrassistoles atriais 
ou ventriculares assintomaticas. 

■ Taquicardias supraventriculares devem ter reversao precoce. 

■ Taquicardias ventriculares (TV) nao sustentadas tern indica<;ao de ini- 
ciar terapia antiarritmica e os casos de TV sustentada deverao ser sub- 
metidos a cardioversao imediata. As principais op^oes de antiarritmi- 
cos incluem amiodarona e dofetilida; em pacientes sem choque ou 
classe funcional menor que IV, consideram-se betabloqueadores e blo- 
queadores de canal de calcio. 


Paciente com suspeita de pericardite: 

■ Dor tipica 

■ Atrito pericardico 


Estigmas de alto risco: 

■ t Troponina 

■ Pericardite recorrente 

■ Trauma 

■ Uso de anticoagulantes 

■ Disfungao de VE 


Sim 


Nao 



Internagao 


Tratamento 

ambulatorial 


Suspeita de miocardite associada 
ou efusao pericardica significativa 

Ecocardiograma RM cardiaca 

i i 

Efusao importante Disfungao de VE 
Tamponamento 
Disfungao de VE 

I 

Internagao M - 


FIGURA 1 RM: ressonancia magnetica; VE: ventrfculo esquerdo. 
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Miocardite suspeita 

Troponina 

PCR 

ECG 

ECO ou ressonancia 

I ^ 1 

Duvida diagnostica ou 1C refrataria Sintomas controlados sem 1C refrataria 

I I 

Considerar biopsia endomiocardica Tratamento convencional 

FIGURA 2 ECG; eletrocardiograma; ECO: ecocardiograma; 1C: insuficiencia 
cardfaca; PCR: protefna C-reativa. 


■ Todos os pacientes tern indica(;ao de inibidor de enzima conversora de 
angiotensina ou bloqueador de receptor de angiotensina, salvo con- 
traindica^oes. 

■ Pacientes com disfun^ao ventricular tern indicac^ao de betabloqueador. 

■ Pacientes com fibrila^ao atrial paroxistica ou permanente, trombo intra- 
cavitario ou tromboembolismo previo tern indica^ao de anticoagula^ao. 

■ Em pacientes com fra^ao de eje^ao menor que 20%, considera-se anti- 
coagula^ao, se houver baixo risco de sangramento e sem hepatopatias. 

■ Em pacientes fora da fase aguda da miocardite que apresentem arrit- 
mias com risco de vida, considera-se implantar cardiodesfibrilador. 

■ A terapia imunossupressora so devera ser iniciada com a comprova^ao 
de etiologia responsiva a esse tratamento por meio de biopsia endo¬ 
miocardica. 

■ Considerar transplante se evolu(;ao com IC persistente e refrataria. 
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■ A endocardite infecciosa e uma doen(;a rara. Tern uma incidencia anual 
estimada de 3,9 casos a cada 100.000 pessoas em parses industrializados. 

■ Sao cerca de dois homens acometidos para cada mulher. 

■ De todos os casos de endocardite infecciosa, alguns estudos prospecti- 
vos relatam 30% associados a institui^oes de saude (interna^ao ou pro- 
cedimentos ambulatoriais). 

QUAIS SAP FATORES DE RISCO PARA ENDOCARDITE? 

■ Homens. 

■ Made maior que 60 anos (em popula(;6es livres de febre reumatica). 

■ Uso de drogas injetaveis. 

■ Infec(;6es dentarias ou denti(;ao em estado ruim. 

■ Doen(;a estrutural cardiaca. 

■ Doen^a valvar. 

■ Cardiopatia congenita. 

■ Protese valvar. 

■ Endocardite infecciosa previa. 

■ Procedimento invasivo intravascular. 

■ Hemodialise. 

■ Infec^ao pelo HIV. 

■ Presen(;a de cateter venoso central. 

COMO 0 PACIENTE COM ENDOCARDITE SE APRESENTA 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA?_ 

■ Na endocardite aguda o paciente se apresenta com mal-estar geral im- 
portante e toxemiado. 

■ Ja nos casos de endocardite subaguda os sintomas sao fadiga ou entao 
inespedficos e e fundamental levantar a suspeita. 
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■ A presen^a de febre e comum, ocorrendo em 80% dos casos. 

■ Sinais e sintomas decorrentes de eventos cerebrals sao as complica<;oes 
extracardiacas mais frequentes e graves. 

■ A endocardite deve ser suspeitada em pacientes com febre e fatores de 
risco cardiovascular para desenvolver endocardite. 

■ O importante e ter endocardite infecciosa no diagnostico diferencial 
infeccioso e buscar a confirma^ao ou exclusao diagnostica. 

■ Os criterios de Duke tern sensibilidade e especificidade superiores a 80%. 

■ Os principals achados clinicos da endocardite infecciosa sao descritos 
na Tabela 1 e os criterios de Duke para o diagnostico sao especificados 
na Tabela 2. 

■ Achados de exame fisico: hemorragia retiniana (Roth), petequias, novo 
sopro, maculas hemorragicas nao dolorosas em palmas ou plantas (Ja¬ 
neway), nodulos dolorosos em polpas digitals (Osier), esplenomegalia 
dolorosa, dor vertebral. 

■ Fatores de mau prognostico na apresenta^ao: idosos, protese, DM, co- 
morbidades, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, embolia cere¬ 
bral de area moderada ou maior, hemorragia cerebral, choque septico, 
S. aureus, fungo, HACEK’^, complica(;6es perianelares, insuficiencia val- 


TABELA 1 Achados clfnicos na endocardite infecciosa 


Fenomeno 

Prevalencia 

Febre 

80-90% 

Calafrios e sudorese 

40-75% 

Anorexia, fraqueza e perda de peso 

25-50% 

Mialgias e artralgias 

15-30% 

Dor lombar 

7-15% 

Sopro cardiaco 

80-85% 

Novo sopro ou piora de sopro existente 

10-40% 

Embolia arterial 

20-50% 

Esplenomegalia 

15-50% 

Baqueteamento digital 

10-20% 

Manifestagbes neurologicas 

20-40% 

Petequias 

10-40% 


Haemophilus spp., Aggregatibacter spp., Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, 
Kingella kingae. 
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var esquerda grave, fracpao de ejecpao baixa, hipertensao pulmonar, ve- 
geta^oes grandes, disfun(;ao de protese grave, elevaq:ao de pressoes dias- 
tolicas (como fechamento prematuro de valvula mitral). 

QUAIS EXAMES PEDIR NA SUSPEITA DE ENDOCARDITE? 

■ Tres pares de hemocultura. 

■ Eletrocardiograma; o acometimento do anel valvar pode provocar blo- 
queio atrioventricular. 

■ Hemograma; endocardite subaguda pode estar associada a anemia. 

■ Fun<;ao renal para ajuste de dose de antibioticos. 

■ Conforme epidemiologia local, deve-se considerar: 

- Sorologia para Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp.. 
Mycoplasma pneumoniae, Brucella spp., Legionella pneumophila. 

- PCR para Tropheryma whipplei, Bartonella spp. e fungos (Candi¬ 
da spp., Aspergillus spp.). 

■ Ecocardiografia transtoracica: a visualiza(;ao direta dos achados da en¬ 
docardite define o diagnostico, constituindo um dos criterios maiores 
de Duke. Dependendo dos achados, tambem pode ajudar na defini- 
(^ao da antibioticoterapia empirica ou indicar tratamento cirurgico. 

■ Vegeta(;6es que sao grandes e moveis, ou na posi^ao mitral e aquelas 
causados por Staphylococcus aureus sao associadas com um risco au- 
mentado de embolia cerebral sintomatica. 

■ Ecocardiografia transesofagica - indica(;oes: 

- Quando os resultados do ecocardiogama transtoracico sao negati- 
vos, mas com suspeita importante e/ou nao foi possivel obter ima- 
gens com qualidade adequada. 

- Valvulas proteticas ou dispositivos intracardiacos. 

■ Os ecocardiogramas toracico e transesofagico combinados mostram 
vegeta(;6es em 90% dos casos, insuficiencia da valvula em 60%, absces- 
so paravalvar em 20% dos casos e, raramente, deiscencia da protese, 
pseudoaneurismas e fistula. 

■ Repetir a ecocardiografia em casos de suspeita de complica^ao da en¬ 
docardite infecciosa (novo sopro, evento embolico, insuficiencia car- 
diaca, bloqueio atrioventricular, abscesso). 

■ Seriar a ecocardiografia para avalia^ao de tamanho de vegeta^ao, de¬ 
pendendo dos achados iniciais, microrganismo e resposta a terapia. 
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TABELA 2 Criterios de Duke para diagnostico de endocardite infecciosa (El) 
Criterios maiores 

1. Criterio microbiologico: 

■ Isolamento dos agentes tipicos de El em duas hemoculturas distintas: 

- Staphylococcus aureus 

- Streptococcus do grupo viridans 

- Streptococcus gallolyticus (anteriormente classificado como S. bovis) 

- Grupo HACEK (vide acima) 

- Bacteremia por enterococo adquirido na comunidade (na ausencia de foco 
primario) 

■ Hemoculturas persistentemente positivas: 

- Microrganismo compativel com El isolado em duas amostras coletadas com 
mais de 12 horas de intervalo 

- Microrganismo que em geral e contaminante da pele: confirmagao em tres ou 
a maior parte de > 4 hemoculturas (com urn intervalo mmimo de 1 hora entre 
a primeira e a ultima amostra) 

■ Unica cultura ou sorologia positiva (IgG > 1:800) para Coxiella burnetii 

2. Evidencia de envolvimento endocardico: 

■ Ecocardiografia positiva para El: 

- Vegetagao (massa oscilante intracardiaca relacionada a valvula ou estruturas 
de apoio, no trajeto de jatos regurgitantes, relacionados a material 
implantado, ou na ausencia de outra explicagao alternativa anatomica) OU 

- Abscesso OU 

- Nova deiscencia parcial de protese valvar 

■ Novo sopro valvar (aumento ou mudanga de sopro preexistente nao conta como 
criterio) 

Criterios menores 

1. Predisposigao (uso de drogas injetaveis ou cardiopatia compativel - valvopatia com 
insuficiencia importante ou turbulencia de fluxo sangumeo ou protese valvar) 

2. Febre > 38°C 

3. Fenomenos vasculares (embolia arterial importante, infarto pulmonarseptico, aneurisma 
micotico, hemorragia intracraniana, hemorragia conjuntival, lesoes de Janeway) 

4. Fenomenos imunologicos (presenga de fator reumatoide, glomerulonefrite, nddulo 
de Osier ou manchas de Roth) 

5. Hemocultura positiva que nao preenche criterios maiores ou evidencia sorologica de 
infecgao ativa (exclui-se hemocultura unica positiva para estafilococo coagulase- 
-negativo ou para microrganismo que raramente cause endocardite) 

6. Outros criterios: esplenomegalia, protema C-reativa > 100 mg/dL e baqueteamento 
digital de inicio recente 
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■ Nos casos em que a suspeita e importante, mas o ecocardiograma tran- 
sesofagico foi negative, deve-se repetir o ecocardiograma transesofagi- 
co dentro de 5 a 7 dias. 

■ Em pacientes com bacteremia ou cultura positiva para Staphylococcus 
aureus deve-se pedir o exame ecocardiografico: 

- Lembrar que o exame pode ser negative se for solicitado muito pre- 
cocemente (menos de 5 dias a partir do inicio dos sintomas). 

■ Finalmente, repetir o exame no final da antibioticoterapia. 

COMO INICIO 0 TRATAMENTO?_ 

■ Em case de suspeita ou da confirma(;ao de diagnostico sem conhe- 
cimento do microorganismo, em pacientes graves, deve-se iniciar an¬ 
tibioticoterapia empirica, apos coleta das hemoculturas (pelo menos 
2 pares). 

■ A escolha do antibiotico depende dos microrganismos mais provaveis 
de acordo com a situa^ao. 

■ Em geral, a terapia empirica deve cobrir estafilococos, estreptococos e 
enterococos. Em pacientes com sintomas septicos ou queda do estado 
geral, iniciar a terapia empirica apos coleta de hemoculturas. 

■ De modo geral, a dura^ao da antibioticoterapia e de 2 semanas para 
aminoglicosideos, 4 a 6 semanas para os demais antibioticos, sendo pelo 
menos 6 semanas para endocardite de protese ou outras complica^oes. 

- Endocardite aguda: 

• Vancomicina (15-20 mg/kg/dose a cada 8-12 horas - max. 2 g/ 
dose). Alternativamente pode-se usar daptomicina (6 mg/kg/dia 
1 vez ao dia). 

• Gentamicina (3 mg/kg/dia EV em 1 ou 3 doses). 

- Endocardite subaguda: muitas vezes e possivel aguardar o resulta- 
do da hemocultura. 

• Ceftriaxona (2 g EV/dia 1 vez ao dia). 

■ Para protese valvar cuja cirurgia foi ha: 

- <60 dias: vancomicina -t- cefepima -i- gentamicina. 

- 60-365 dias: vancomicina -t- gentamicina. 

- > 1 ano: vancomicina + ceftriaxona -i- gentamicina. 

- Se estafilococo: acrescentar rifampicina (900 mg EV/dia divididos 
em 2 ou 3 doses). 
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■ Caso haja crescimento de bacilo Gram-negativo: iniciar ceftriaxona ou 
ciprofloxacina (400 mg EV 12/12 h). 

■ Ajustar a antibioticoterapia assim que o antibiograma estiver disponivel. 

■ E recomendavel acompanhamento com equipe multidisciplinar - in- 
fectologia, cardiologia e cirurgia cardiaca. 

■ O paciente pode levar 3 a 7 dias para ficar afebril (casos de estafilococcia, 
endocardite em camaras direitas e casos com embolo septico tendendo 
para periodos mais longos com febre). E razoavel repetir dois pares de 
hemocultura a cada 48 boras para avaliar a efetividade do tratamento. 

QUANDO CHAMAR A CIRURGIA CARDIACA? 

■ Interconsulta com cirurgia cardiaca deve ser pedida precocemente em 
todos os casos em que se observam {ou se esperam) complica^oes (p. 
ex., infec(;oes de proteses valvares ou insuficiencia cardiaca, infec(;ao 
nao controlada, infec^ao fungica e preven^ao de eventos embolicos). 

■ Indica^oes de tratamento cirurgico: 

- Emergencia (em 24 boras): 

• Endocardite aortica ou mitral com insuficiencia grave, obstru- 
(;ao ou fistula causando edema pulmonar refratario ou choque 
cardiogenico. 

- Urgente (em alguns dias): 

• Endocardite aortica ou mitral com insuficiencia grave, obstru- 
(;ao ou fistula causando insuficiencia cardiaca ou sinais ecocar- 
diograficos de tolerancia hemodinamica ruim. 

• Infec^ao local nao controlada (abscesso, pseudoaneurisma, fis¬ 
tula e vegeta^ao em aumento). 

• Culturas positivas apesar de antibiotico correto e controle de 
embolia septica. 

• Vegeta<;6es aorticas ou mitrais maiores que 1 cm e pelo menos 
um evento embolico apesar de terapia antibiotica adequada. 

• Vegetaqioes aorticas ou mitrais maiores que 1 cm associadas a 
estenose valvar, regurgita^ao e baixo risco operatorio. 

• Vegeta(;6es aorticas ou mitrais maiores que 3 cm. 

- Urgente/eletivo: 

• Infec^ao por fungos ou organismos multirresistentes. 

• Endocardite de protese causada por estafilococos ou HACEK. 
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■ Oclusao arterial aguda (OAA) e uma emergencia vascular caracteri- 
zada pela siibita oclusao de uma arteria de pequeno, medio ou grande 
calibre. 

■ Clinicamente, e definida como a presen<;a de hipoperfusao grave de um 
membro, de inicio agudo (< 2 semanas) e com a presen^a de dor, pali- 
dez, ausencia de pulsos, redu(;ao da temperatura local, parestesia e pa- 
ralisia. 

QUAIS AS PRINCIPAIS CAUSAS E ASPECTOS CLINICOS 
CORRELATOS? 


TABELA 1 


Mecanismo Condigoes associadas Consideragdes clinicas e 

epidemiologicas 

Trombose 

arterial 

■ Placa aterosclerotica: 

DAOP 

■ Fatores de risco cardiovasculares 

■ Acometimento bilateral 

(vL de pulsos, atrofia muscular, 

4/ pilificagao, hiperpigmentagao) 

■ Historia de claudicagao intermitente; 
ulcera de extremidade; circulagao 
colateral a arteriografia 

■ Manifestagoes menos dramaticas 
por conta da circulagao colateral 


(continua) 
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TABELA 1 (continuagao) 


Mecanismo Condigoes associadas Consideragoes cimicas e 

epidemiologicas 

Embolizagao 

arterial 

■ Embolos cardiacos 
(70%): FA; lAM; ICC; 
estenose mitral; 
endocardite 

■ Embolos de aneurismas 
ou placas 

ateroscleroticas (20%) 

■ Embolia paradoxal 
(2-4%) 

■ Embolizagao tumoral 
(< 1%) 

■ Doenga cardiaca estrutural 

■ Pulsos contralaterais presentes 

■ Ausencia de circulagao colateral 

■ Embolizagao tipica para regioes de 
estreitamento (placas 
ateroscleroticas ou bifurcagoes 

- femoral, iliaca, poplitea, braquial) 

■ Pacientes com embolia paradoxal 
sao tipicamente mais novos, com 
baixa evidencia de cardiopatia 
estrutural ou doenga vascular 

Ateroembolismo 
por colesterol 

■ latrogenico (70%): 
angiografia, cirurgia 
cardiovascular, 
anticoagulagao 

■ Espontaneo 

■ Cianose fixa e dolorosa de urn ou 
mais pododactilos 

■ Membro quente e pulsos distais 
presentes 

■ Pode apresentar AVC, IRA e 
hemorragia digestiva associados, 
alem de febre e taquicardia 

Hipercoagulabi- 

lidade 

■ Trombofilias 

■ Habitualmente manifestam-se na 
circulagao venosa 

■ SAAF, malignidades, hiper-homocis- 
teinemia e trombocitopenia 
induzida porhepaiina sao 
condigoes que aumentam o risco 
de trombose arterial 

Aneurisma 

■ Trombose aguda de 
aneurisma 

■ Comumente associada a aneurisma 
de arteria poplitea 

■ Membro contralateral pode ter 
pulso popliteo hiperpulsatil 

■ Sinais de embolizagao distal sao 
frequentes 

■ Complicagoes isquemicas em 
outros aneurismas perifericos sao 
menos comuns 


(continua) 
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TABELA 1 (continuagao) 


Mecanismo Condigoes associadas Consideragoes clinicas e 

epidemiologicas 

Lesao vascular 

■ latrogenica: 
complicagoes de 
procedimentos cardiacos 
e vasculares perifericos 

■ Trauma vascular fechado 
ou penetrante: lesao 
vascular direta; disseegao 
arterial traumatica com 

trombose ou 
tromboembolismo 

■ Incidencia de complicagoes 
vasculares pds-cateterismo 
cardiaco 1,5-9% (hematoma, 
fistula, pseudoaneurisma, oclusao 
arterial, ateroembolismo) 

■ Historia de trauma contuse em 
membros, trauma penetrante em 
trajeto de vasos ou luxagoes de 
articulagoes (p. ex., deslocamento 
posterior do joelho) 

Formagao de 
false lumen 
com ausencia 
de iriigagao de 
areas distais 

■ Disseegao de aorta ou 
arterias perifericas 
(isolada de iliaca, p. ex.) 

■ HAS e outros fatores de risco 
cardiovasculares 

■ Dor lancinante, assimetria de pulso 
e pressoes, sinais de isquemia 


AVC: acidente vascular cerebral; DAOP; doenga arterial oclusiva periferica; FA: fibrilagao arterial; 
HAS: hipertensao arterial sistemica; lAM: infarto agudo do miocario; ICC: insuficiencia cardfaca 
aguda; IRA: insuficiencia renal aguda; SAAF: smdrome do anticorpo antifosfolipide. 


■ Outras etiologias raras: sindrome de encarceramento de arteria popH- 
tea, doen(;a cistica adventicial, arterites, sindrome do desfiladeiro cer- 
vicotoracico e vasoespasmo (ergotismo/cocaina). 

QUAIS AS MANIFESTAgOES CLfNICAS ESPERADAS NA OAA? 

■ A apresentag:ao clinica depende da dura^ao da oclusao arterial, da lo- 
caliza^ao, da existencia de doenga vascular subjacente e da presen(;a de 
circula^ao colateral. 

■ Ha duas apresenta^oes clinicas classicas: 

- Isquemia cronica agudizada: sintomas evoluem em tempo variavel 
(de boras a dias); piora subita em paciente com historia de doenga 
arterial oclusiva periferica (DAOP) e sugestiva de trombose. 

- Isquemia aguda de extremidade: subita evolu^ao de sintomas isque- 
micos em pacientes previamente assintomaticos e sugestiva de em- 
boliza(;ao. 
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■ As manifesta(;oes sao, em ingles, divididas pelos seis “Ps”: pain (dor), 
parllor {pdAidez),pulselessness (ausencia de pu\so),poiquilotermia (re- 
du^ao da temperatura local),paresthesia (parestesia) e paralisys (para- 
lisia, redu^ao da for(;a muscular). 

■ Dor e o achado mais comum e costuma ser a queixa principal no de- 
partamento de emergencia (DE): inicio subito ou piora recente (< 2 se- 
manas), em caibra ou em queima(;ao constante, precipitada pelo esfor- 
90 ou nao, porem mantida durante o repouso. 

■ Pacientes com historia de claudica(;ao intermitente previa relatam mu- 
danqa do padrao da dor, agora constante ou com pouca melhora du¬ 
rante o repouso, associada a diminui^ao de temperatura. Pacientes com 
OAA de origem embolica costumam relatar dor subita, nunca sentida 
antes, acometendo todo o membro ou apenas parte dele. 

■ Altera^oes cutaneas e de partes moles: palidez, cianose, livedo e dor na 
palpa<;ao da musculatura. Em quadros avan^ados, cianose fixa, epider- 
molise e necrose. Na DAOP, ja existem altera^oes cronicas com hiper- 
pigmenta^ao, atrofia miocutanea e rarefa^ao de pelos. Hiperemia rea- 
tiva (membro isquemico torna-se hiperemiado quando pendente) 
sugere presen^a de circula^ao colateral e, portanto, de doen^a arterial 
periferica previa. 

■ Ausencia de pulsos palpaveis: clinicamente podemos determinar o ni- 
vel da obstru^ao por meio da palpa^ao dos pulsos perifericos. Pacien¬ 
tes com ausencia de pulsos no membro contralateral tern trombose ar¬ 
terial como etiologia mais provavel. 

■ Altera^oes de temperatura: o membro acometido se torna mais frio se 
comparado ao contralateral; com rela^ao a area isquemica, idem em re- 
la^ao a sitios anatomicos proximais nao acometidos. 

■ Neuropatia isquemica: hipoestesia em regioes distais, com posterior 
evolu^ao para a perda de sensibilidade superficial em areas proximais, 
perda de sensibilidade vibratoria, discriminativa, proprioceptiva e fra- 
queza em grupamentos musculares maiores. Por fim, ha paralisia com- 
pleta e anestesia profunda e global. 

■ Sintomas mais graves e com evoluqao mais rapida nas embolias por 
conta da ausencia de colaterais. 
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COMO DIFERENCIAR 0 QUADRO TROMBOTICO 
DO EMBOLICO? 


TABELA 2 


Caractenstica 

Mecanismo trombdtico 

Mecanismo embolico 

Dor 

Claudicagao intermitente com 
piora progressiva 

Sem dorem membro 
anteriormente ao quadro 
cimico atual; relate precise do 
memento do inicio da dor 

Alteragao cardiaca 
estrutural 

Raramente 

Frequentemente 

Alteragoes cutaneas 
previas 

Ulcera de dificil cicatrizagao, 
pele hiperpigmentada, brilhosa, 
sem pelos e com unhas grossas 

Ausentes 

Pulsos perifericos 

Previamente ausentes e com 
acometimento bilateral 

Previamente palpaveis no 
membro acometido e normais 
no membro contralateral 

Diferenciagao entre 
area isquemica e 
perfundida 

Mai delimitada 

Bern delimitada 

Achados 

angiograficos 

Doenga vascular disseminada, 
com presenga de ampla rede de 
vasos colaterais. Obstrugao em 
local comumente acometido por 
doenga aterosclerotica (p. ex., 
canal dos adutores, origem da 
arteria subclavia) 

Oclusao vascular de 
delimitagao bem definida, 
com pouco acometimento de 
outros vasos e pequena rede 
de colaterais. Acomete 
frequentemente bifurcagoes. 
Imagem de taga invertida 


COMO REALIZAR A AVALIAQAO DIAGNOSTICA E A 
INVESTIGACAO COMPLEMENTAR DIANTE DE UM CASO 
SUSPEITO?_ 

1. Ultrassonografia Doppler: exame nao invasivo capaz de determinar o 
local exato da oclusao arterial: 

- Limita^oes: (1) sensibilidade reduzida em obstru<;6es abaixo do ni- 
vel da panturrilha; (2) acuracia limitada em casos de etiologia ateros- 
clerotica (doen^a previa difusa dificulta a interpreta^ao do exame, 
avalia(;ao de fluxo e limitada na presen^a de calcifica<;ao intensa); (3) 
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operador-dependente (necessita de profissional capacitado e com 
experiencia). 

2. A classifica^ao de Rutherford e utilizada como um guia para determi- 
nar a viabilidade do membro acometido; resume-se a avalia^ao senso- 
rio-motora e aos achados no Doppler de vasos perifericos como forma 
de prever a reversibilidade apos revasculariza^ao. 


TABELA 3 


Categoria Prognostico Alteragao Alteragao Doppler Doppler 

sensitive motora arterial venoso 

1 - Viavel 

Sem lesao 
ameagadora 

Ausente 

Ausente 

Audivel 

Audivel 

lla - Ameagado 
marginalmente 

Viavel se 

tratado 

rapidamente 

Minima dor 

acometendo 

apenas os 
dedos ou 

ausente 

Ausente 

Inaudivel 

Audivel 

lib - Imediatamente 
ameagado 

Viavel se 

tratado 

imediatamente 

Acometendo 
mais do que 
os dedos, 
associada ou 
nao a dor no 

repouso 

Pequena 

ou 

moderada 

Inaudivel 

Audivel 

III - Inviavel 

Dano 

irreversivel 

Anestesia 

profunda 

Paralisia 

com ou 
sem rigor 

Inaudivel 

Inaudivel 


3. Contatar um cirurgiao vascular o mais breve possivel, previamente a 
solicita^ao de exames de imagem complementares. 

QUAIS SAG OS METODOS DE IMAGEM SUBSIDIARIOS MAIS 

AMPLAMENTE EMPREGADOS?_ 

■ Tomografia computadorizada com contraste: larga disponibilidade no 
DE, facilidade de execu(;ao e rapidez no recebimento de seus resulta- 
dos; boa capacidade de avaliar a anatomia tanto arterial quanto veno- 
sa de um membro, especialmente em vasos de maior calibre. 
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■ Arteriografia: padrao-ouro para casos de OAA, ja que e capaz de ava- 
liar toda a anatomia da rede vascular de um membro. 

- Determina com precisao o local exato da oclusao vascular, caracteri- 
zado pelo ponto de nao progressao subita do contraste apos injec^ao. 

- Permite associa(;ao de tecnicas endovasculares para a remo^ao do 
trombo e o tratamento definitivo da lesao. 

- Auxilia a determinar o mecanismo da oclusao (embolico V5. trom- 
botico). 

- Ponderar risco/beneficio: potenciais complica(;6es, como nefropa- 
tia induzida por contraste, AVC, ateroembolismo por colesterol, ma- 
croemboliza^ao. 

■ A avalia^ao complementar com angiotomografia e/ou angiografia fica 
a criterio da equipe de cirurgia vascular. Consideram-se a gravidade de 
cada caso, a necessidade de abordagem de urgencia/emergencia e a dis- 
ponibilidade dos exames complementares. 

- Pacientes com membro viavel ou marginalmente amea^ado podem 
ser candidatos a imagem vascular complementar (angiotomografia 
e/ou angiografia) para estudo de anatomia e programa^ao cirurgica, 
principalmente nos casos em que haja suspeita de DAOP previa. 

- Pacientes com membro imediatamente amea<;ado usualmente sao 
submetidos a complementac^ao diagnostica e terapeutica (arterio¬ 
grafia) em ambiente cirurgico o mais rapido possivel. 

QUAIS SAO AS MEDIDAS DE SUPORTE ROTINEIRAMENTE 
INSTITUIDAS? 

■ Visam retardar a piora da isquemia, controlar os sintomas e reduzir o 
risco de complica(;:6es ate a institui^ao do tratamento definitivo. 

■ Priorizar o controle dos processos patologicos iminentemente amea- 
(;:adores a vida, incluindo oxigena^ao, manuten^ao das vias aereas, es- 
tabiliza<;ao hemodinamica, correcpao de disturbios hidroeletroliticos e 
suporte as disfun^oes organicas. 

■ Anticoagula 9 ao plena: iniciada assim que se faz o diagnostico, antes de 
exames de imagem subsidiarios; previne propaga^ao adicional do trom¬ 
bo e emboliza^ao distal. Pode ser realizada com heparina de baixo peso 
molecular (Clexane*) ou com heparina nao fracionada (HNF) em bom¬ 
ba de infusao continua. 
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■ Acido acetilsalicilico (AAS): esta indicado para redu^ao de risco cardio 
e cerebrovascular em paciente com aterosclerose manifesta (DAOP); 
clopidogrel e uma alternativa em pacientes com contraindica^ao ao AAS. 

■ Controle de temperatura: curativos oclusivos com algodao para redu- 
zir a troca de calor com o meio externo. 

■ Manejo de dor: analgesicos simples, como dipirona ou paracetamol, po- 
rem e frequente a necessidade de uso de medicac^oes mais potentes, 
como opioides; evitar o uso de anti-inflamatorios; para o controle da 
dor neuropatica, gabapentina e pregabalina e os antidepressivos trici- 
clicos (amitriptilina e nortriptilina). 


TABELA 4 


Medicagao 

Prescrigao 

Cuidados 

Dipirona 

1-2 g EV 4/4 h ou 6/6 h 

Avaliar alergia 

Morfina 

0,1 mg/kg EV; repetir 0,05 
mg/kg 15/15 min ate controle 
da dor. Manter dose 4/4 h 

Checar sinais de intoxicagao por 
opioides 

Cetamina 

0,1-0,3 mg/kg EV em 10 min; 
manutengao de 0,1 mg/kg/h 

Evitar dose dissociative (> 1,5 mg/kg) e 
observar eventos adversos (alucinagoes, 
nauseas, vomitos, drive ventilatorio) 

Gabapentina 

300 mg 1 x/dia VO; progredir 
300 mg/dia ate controle da dor 
neuropatica ou ate maximo de 
1.200 mg3x/d 

Interagao com farmacos psicotropicos: 
risco de rebaixamento do nivel de 
consciencia 

Amitriptilina 

0,1 mg/kg VO 1 x/dia, a noite, 
com aumentos a cada 2 
semanas, ate dose maxima de 
150 mg/dia 

Risco de cardiotoxicidade e 
rebaixamento do nivel de consciencia 

AAS 

Ataque de 300 mg VO + 
manutengao de 100 mg 1 x/dia 

Alergia e doenga ulcerosa peptica 

HNF 

80 Ul/kg IV em bolus + 18 Ul/ 
kg/h, com corregao conforme 
TTPA 

Perfil de anticoagulagao pouco 
previsivel 

Clexane 

1 mg/kg/dose SC 12/12 h 

Cuidado com pacientes com CICr < 30 
miymin: monitorizagao com anti-Xa 


AAS: acido acetilsalicilico: CICr: clearance de creatinina; EV: via endovenosa; HNF: heparina nao 
fracionada; SC: via subcutanea;TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada. VO: via oral; 
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COMO DELINEAR 0 TRATAMENTO DEFINITIVO? 

■ O cirurgiao vascular determinara a terapia definitiva indicada para a 
revasculariza<;ao do membro, se viavel, ou a amputa^ao primaria, se 
inviavel. 

■ Alguns fatores impactam a decisao sobre o momento e o metodo de re- 
vasculariza(;ao: (1) etiologia (embolico V5. trombose); (2) localiza^ao e 
extensao da lesao; (3) durac^ao dos sintomas; (3) disponibilidade de veia 
autologa para enxerto vascular; (4) condi^ao clinica para interven(;ao 
cirurgica aberta ou endovascular. 

■ Quais as tecnicas mais amplamente utilizadas? 

- Trombolise intra-arterial: 

• Checar contraindicac^oes aos tromboliticos: complica^oes como 
hemorragia intracraniana ou gastrointestinal sao descritas. 

• Boa op^ao em pacientes com oclusao em vasos distais/trombo- 
se detectados na angiografia. 

• tPA (alteplase) parece ser mais efetivo na otimiza^ao da paten- 
cia do vaso. 

• Monitoriza<;ao em UTI pos-procedimento para potenciais com- 
plica^oes (p. ex., sangramento, piora da isquemia, sindrome com- 
partimental, altera<;6es neurologicas agudas). 

- Embolectomia aberta (cateter de Fogarty): 

• O fluxo sanguineo em geral e recuperado rapidamente; cuidado 
com subita libera(;ao de acido lactico e potassio do tecido isque- 
mico. 

• Excelente op^ao para trombos grandes alojados em local proxi¬ 
mo da bifurca<;ao femoral. 

• Se falha, enxerto (bypass) pode ser necessario, embora raro em 
eventos embolicos puros em pacientes sem DAOP. 

- Embolectomia transcateter: 

• Tecnica que envolve aspira^ao direta do embolo durante a inter- 
ven(;ao. Particularmente interessante em situa<;6es de emboliza- 
(;ao no decorrer do procedimento ou em casos de contraindica- 
(;ao a trombolitico. 

- Enxerto ou bypass: 

• Geralmente indicado em pacientes com DAOP previa. 
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• Resultados melhores que tratamento endovascular em obstru- 
(;6es longas (TASC D). 

• Uso preferencial de veias autologas. 

• Protese de dacron ou PTFE quando nao ha disponibilidade de 
enxerto autologo. 

• Resultados melhores em longo prazo. 

- Angioplastia transluminal percutanea (balao/sfcut): 

• Tambem indicada para pacientes com DAOP previa. 

• Resultados melhores em curto e medio prazos (mortalidade, taxa 
de amputa^ao e sobrevida livre de amputa^ao). 

• Resultados piores em pacientes com DM e lesoes calcificadas. 

• Uso rotineiro de stent farmacologico e/ou balao farmacologico 
ainda em estudo. 

- Fasciotomia: 

• Abertura dos compartimentos musculares para tratamento de 
sindrome compartimental, complica<;ao frequente pos-revascu- 
lariza^ao em casos de isquemia avan(;ada. 

■ Como proceder no caso de membro inviavel? 

- Amputa(;:ao primaria. 

- Imagens pre-procedimento usualmente nao sao necessarias, uma 
vez que o nivel da amputa^ao e definido por achados clinicos e pela 
viabilidade dos tecidos no intraoperatorio. 

- Esfor(;o maximo em preservar articula<;oes melhora o processo de 
reabilita^ao. 

- Postergar a amputa^ao pode resultar em infec^ao, rabdomiolise/in- 
jiiria renal aguda e hipercalemia. 






24 • Oclusao arterial aguda 


247 



cc 

'<u 

> 

OJ 

(fi 

ro 


'QJ 


t; 


03 

03 

•a 

.52 

03 


52 

'03 

T3 

03 

C 


\r> 


>► 



C/D 

.55 

'03 

> 

03 

W3 

03 


'03 




03 

03 

■a 

.52 

03 


52 

03 

TD 

r3 

03 


CO 


03 

55 

\n 

03 

e 

03 

I 


55 

‘ruo 

a3 

a. 


03 

i5 

o 



03 

> 

'55 

■> 

o 


03 

E 


I 


03 

</3 

C/5 

i5 

o 


o 

T3 

03 

O' 

03 

03 


03 


03 

> 


03 

03 

*-> 

d 

03 


03 

■*-> 

.55 

■o 

03 

E 


CO 

c 

03 

CO 

o 

<CD 

O 

ro 

03 


cc 



E 


03 

> 

'03 

03 

4-' 

d 

03 

CD 
> 
4—> 

■> 

Q 

E 

CO 

d 


CD 

03 

.Q 

d 

CO 

E 

BP 

O 

03 


103 

E 

03 

E 

o 

CD 

1 

03 

o 

T3 

03 

4—< 


03 

CD 

0) 

CJ" 

CD 

cn 

CD 

O 

C/) 

03 

Z) 

CD 

E 

o 

O 

CD 

Ci. 



03 

> 

'CD 


03 

E 


CO 

CO 

i5 

O 


.55 

o 




d 




CD 

03 

+ 


o 


BP 

...... 

o 

ICD 

o 

CD 

03 

o 

O 

E 

13 

o 

(CD 

.d 

OJ 

ICD 

O 

i5 

d 

4—> 

cu 

O' 

CO 

DuO 

03 

03 

CD 

.M 

CD 

03 

rS 

E 

> 

4-> 

CD 

03 

CJ 

03 

CO 

CO 

ZJ 

_E 

V-» 

c: 


d 

o 


CD 


CD 

CO 

Q. 


CO 

CD 





> 





03 





< 

< 

O 


03 

•u 

tU) 

03 

Id . 

•d S3 

(D w 

2 
c 
o 
Q 

E 
o 
(0 
(O 

2 

H 

< 

q; (/3 

l§ 

U- CL 


03 

O 

103 

C/3 

O 

O 















248 Segao II • Emergencias cardiovasculares 


LEITURA SUGERIDA 

1. Creager MA, Kaufman JA, Conte MS. Acute limb ischemia. N Engl J Med. 2012;366:2198- 
206. 

2. Gerhard-Herman MD, Gornik HL, Barrett C, Barshes NR, Corriere MA, Drachman 
DE, et al. 2016 AHA/ACC guideline on the management of patients with lower extre¬ 
mity peripheral artery disease: a report of the American College of Cardiology/Ame¬ 
rican Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 
2017;135:e726. 

3. Olin JW, White CJ, Armstrong EJ, Kadian-Dodov D, Hiatt WR. Peripheral artery di¬ 
sease: evolving role of exercise, medical therapy, and endovascular options. J Am Coll 
Cardiol. 2016;67(ll):1338-57. 

4. Patel MR, Conte MS, Cutlip DE, Dib N, Geraghty P, Gray W, et al. Evaluation and 
treatment of patients with lower extremity peripheral artery disease: consensus defi¬ 
nitions from Peripheral Academic Research Consortium (PARC). J Am Coll Cardiol. 
2015;65(9):931-41. 

5. Writing Committee to Develop Clinical Data Standards for Peripheral Atherosclerotic 
Vascular Disease, Creager M A, Belkin M, Bluth El, Caseu DE Jr, Chaturvedi S, et al. 
2012 ACCF/AHA/ACR/SCAI/SIR/STS/SVM/SVN/SVS key data elements and defini¬ 
tions for peripheral atherosclerotic vascular disease: a report of the American College 
of Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force on Clinical Data 
Standards (Writing Committee to Develop Clinical Data Standards for Peripheral 
Atherosclerotic Vascular Disease). Circulation. 2012:125:395. 






Trombose venosa profunda 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


■ Tromboembolismo venoso (TEV) e uma doen^a caracterizada pela for- 
ma^ao de um coagulo ou trombo sanguineo na rede venosa. Divide-se 
em trombose venosa profunda (TVP), que e a forma^ao e impacta^ao 
de um trombo na rede venosa, e embolia pulmonar (EP), que aconte- 
ce quando o trombo emboliza e impacta na circula(;ao pulmonar, blo- 
queando o suprimento sanguineo daquela regiao. 

■ A TVP representa dois ter^os dos casos de TEV. 

■ A maioria dos casos de TVP acomete a circulaq:ao venosa dos mem- 
bros inferiores e pode ser dividida em duas categorias: 1. TVP distal: 
acomete vasos distais as veias popliteas e o prognostico e o risco de TEP 
sao menores; 2. TVP proximal: envolve veias popliteas, femorais ou ilia- 
cas com risco de EP de 0,5%. 

QUAIS SAO OS PRINCIPAIS FATORES ASSOCIADOS COM 
TEV E TVP? 

■ A idade e o maior fator de risco para TEV, com incidencia de aproxi- 
madamente 2 eventos a cada 1.000 pessoas/ano, apos os 45 anos. 

■ Episodios de TVP ocorrem em ate 50% dos procedimentos cirurgicos 
que nao recebem proiilaxia, principalmente em neurocirurgias e cirur- 
gias ortopedicas envolvendo quadril e joelho. 

■ Outros fatores de risco citados em diretrizes incluem historia previa de 
TEV, cancer, paralisia, paresia ou imobiliza^ao recente de membro in¬ 
ferior, recente restri<;ao ao leito por mais que tres dias ou grande cirur- 
gia dentro de 4 semanas. A Tabela 1 apresenta os principais fatores as- 
sociados com TVP. 

■ Internaq:6es hospitalares aumentam em 8 vezes o risco de TVP, e epi¬ 
sodic previo de TVP aumenta em 6 vezes este risco. 
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TABELA 1 Fatores de risco para TVP 


Fatores hereditarios 

Fatores adquiridos 

■ Deficiencia de antitrombina 

■ Deficiencia de protemas C ou S 

■ Resistencia a ativagao da protema C 
com ou sem fatorV de Leyden 

■ Mutagao do gene de protrombina 

■ Disfibrinogenemia 

■ Imobilidade 

■ Idade avangada 

■ Neoplasia maligna 

■ Condigao medica aguda 
(principalmente infecgao) 

■ Grandes cirurgias 

■ Trauma 

■ Uso de anticoncepcionais ou reposigao 
hormonal 

■ Policitemia vera 

■ Gestagao e puerperio imediato 

■ Smdrome anticorpo antifosfolipides 

■ Obesidade 

■ Cateter venoso central 

Fatores de associagao provavel 

■ Aumento de lipoprotema A 

■ Baixos niveis de inibidor de fator 
tecidual 

■ Niveis aumentados de homocistema 

■ Niveis aumentados de fibrinogenio 



QUAIS SAP AS MANIFESTAQOES CLINICAS DA TVP? 

■ O diagnostico deve ser suspeitado em qualquer paciente com dor e ede¬ 
ma de membros inferiores, principalmente se unilateral e assimetrico. 
O edema e, em geral, depressivel. 

■ A presenqa de fatores de risco para TVP e fundamental para o diag¬ 
nostico. 

■ O sinal de Homans (dor a dorsiflexao do pe), apesar de muito discuti- 
do, ajuda pouco no diagnostico. 

■ Dor a palpa^ao de musculatura de panturrilha e sugestiva do diagnos¬ 
tico, embora a especificidade seja relativamente baixa. 

■ Os pacientes podem apresentar/Zegmasia cemlea dolens, que ocorre em 
tromboses iliacas extensas e leva a dor intensa e gangrena venosa. Em 
pacientes com edema progressivo, cianose de extremidades e colapso 
hemodinamico deve-se realizar a suspeita diagnostica. 
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■ A diferen^a de diametro entre as duas panturrilhas maior do que 3 cm 
e o sinal clinico mais fidedigno para o diagnostico de TVP. A Tabela 2 
apresenta os criterios diagnosticos para TVP. 

■ A trombose venosa de membros superiores tern fatores de risco dife- 
rentes, que incluem cateter venoso central ou uso de marca-passo. Apre- 
senta-se com dor e edema local. Os diagnosticos diferenciais sao mais 
limitados do que na TVP de membros inferiores, e o risco de embolia 
pulmonar e significativamente menor. 

■ Na gesta(;ao, os achados mais sugestivos do diagnostico de TVP de 
membros inferiores sao uma diferen^a > 2 cm entre o diametro das 
duas panturrilhas, edema de membro inferior assimetrico nao depres- 
sivel e primeiro trimestre da gesta^ao. 

■ Apesar da investiga^ao, a minoria dos casos de TVP tern o diagnosti¬ 
co confirmado. O diagnostico diferencial de edema de membros infe¬ 
riores e relativamente extenso e resumido na Tabela 3. O diagnostico 
de edema de membros superiores tern menos diferenciais e TVP e con- 
firmada na maioria dos pacientes. 


TABELA 2 Escore de Wells para trombose venosa profunda (TVP) 


Achado cimico 

Pontuagao 

Neoplasia ativa 

1 

Paresia ou imobilizagao de extremidades 

1 

Restrito ao leito por mais de 3 dias ou grande cirurgia ha menos de 4 
semanas 

1 

Dor a palpagao de trajeto venoso 

1 

Edema assimetrico de todo membro inferior 

1 

Diametro das panturrilhas 3 cm maior em urn membro comparado ao outro 

1 

Edema depressivel apenas no membro sintomatico 

1 

Veias superficiais colaterais (nao varicosas) 

1 

Diagnostico alternativo mais provavel do que TVP 

-2 


0 ponto: baixa probabilidade. 

1-2 pontos: probabilidade intermediaria. 
3 ou mais pontos: alta probabilidade. 
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TABELA 3 Principais diagnosticos diferenciais de TVP de membros inferiores 


Diagnostico Porcentagem Caracteristicas Consideragoes 

encontrada 

Insuficiencia 

venosa 

periferica 

7% 

Secundaria a hipertensao 
venosa periferica por refluxo ou 
obesidade 

Presenga de sinais de 
insuficiencia venosa 
periferica, como 
dermatite ocre. 
Diagnostico por USG 

Tromboflebite 

superficial 

5-10% 

Cordao varicoso hipersensfvel e 
doloroso, as vezes, com hiperemia 

Raramente associada 
a TVP 

Espasmo 
muscular, 
trauma local 

40% 

Dor associada a mobilizagao 
sugestiva de problema 
ortopedico, historia de trauma 
em membro inferior 

Considerar exames 
radiologicos 
apropriados para 
condigoes ortopedicas 

Paresia de 
membro com 
edema local 

9% 

Historia de paresia ou plegia de 
membro 

Complicagao comum, 
na maioria dos casos 
semTVP associada 

Cisto de 

Baker 

5% 

Dor frequentemente localizada 
em regiao poplitea de membro 
inferior 

Diagnosticavel por 

USG 

Celulite 

3% 

Eritema e calor local 

Tratamento com 

antibiotico 

Linfedema 

7% 

Edema cronico e nao agudo na 
maioria dos casos, edema 
principalmente em dedos e 
distal 

Pode ser unilateral ou 
bilateral 


TVP; trombose venosa profunda: USG; ultrassonografia. 


COMO DEVEMOS REALIZAR A INVESTIGAgAO DIAGNOSTICA 

PARA TVP?_ 

■ A logica da solicita^ao de exames complementares na suspeita de TVP 
e iniciar com exames menos invasivos antes da realiza<;ao de exames 
complementares invasivos ou de maior custo. 

■ Os D-dimeros (metodologias Simpli-Red ou idealmente ELISA) sao 
exames iniciais para rastreamento. Sao altamente sensiveis (> 95%) e 
pouco especificos (35-45%). Devem ser usados em situa^oes de baixa 
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probabilidade clinica; nestes casos, um D-dimero negative exclui o diag- 
nostico de TVP. Os exames nao devem ser solicitados nas situa^oes es- 
pecificadas pela Tabela 4. 

■ O ultrassom (USG) Doppler venoso com compressao e o exame nao 
invasive de escolha para o diagnostico de TVP. A sensibilidade para 
TVP proximal e de 94% e para TVP distal, de 63%. A ausencia de com- 
pressibilidade tern sensibilidade e especificidade de 95%. 

■ Pacientes com TVP distal com USG inicial negative podem ter expan- 
sao proximal nos proximos dias. Assim, em casos em que permanece a 
duvida diagnostica recomenda-se repetir o exame em 5 a 8 dias. 

■ Outros exames nao invasivos incluem pletismografia, angiotomografia 
venosa e angiorressonancia magnetica venosa, mas implicam maiores 
custos sem melhora na performance diagnostica. 

■ A venografia e considerada o padrao-ouro para o diagnostico, mas deve 
ser limitada a casos selecionados. 

■ Os valores de D-dimero aumentam com a idade. Assim, sugerimos o 
uso de pontos de corte adaptados para idade. O valor de corte do D-di¬ 
mero individualizado para idade e: idade em anos x 10 pg/mL. Valores 
abaixo destes niveis descartam TVP em pacientes com baixa probabi¬ 
lidade clinica. 

TABELA 4 Situagoes sem utilidade no uso do D-dfmero 

■ Pacientes internados 

■ Pos-operatorio 

■ Sintomas com mais de 5 dias de duragao 

■ Idade > 75 anos (ajustar D-dimero para idade) 

■ Trombose venosa de membros superiores 

■ Evento trombotico ou sangramento recentes 

■ Vigencia de anticoagulagao oral 


COMO DEVE SER REALIZADO 0 MANEJO DO PACIENTE COM 
TVP NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 

■ A anticoagulagao e o tratamento de escolha para os casos de TVP, e re- 
duz para 3,4% os episodios de EP. 
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■ O tratamento pode, na maioria das vezes, ser realizado ambulatorial- 
mente, desde que o paciente preencha todos os criterios abaixo; 

1. Paciente estavel com sinais vitais normals. 

2. Ausencia de alto risco de sangramento. 

3. Ausencia de doenqa renal cronica avan^ada ou paciente em dialise. 

4. Capacidade de administrar medica^ao e monitoriza^ao posterior. 

■ Em pacientes com alta suspeita clinica, a anticoagulac^ao pode ser ini- 
ciada antes da confirma(;ao diagnostica. 

■ A heparina de baixo peso molecular, em razao de sua facilidade de apli- 
ca(;ao e de nao necessitar de monitoriza^ao, e a op^ao recomendada. 
Outras op^oes incluem rivaroxaban e apixaban (em gestantes, preferir 
heparinas). 

■ A heparina de baixo peso molecular atua como inibidor do fator Xa; 
apesar de tradicionalmente utilizada 2 vezes ao dia, sua eficacia e igual 
em doses de 1 vez ao dia: 

- Enoxaparina SC: 1,5 mg/kg de peso, 1 x/dia. 

- Dalteparina: 200 unidades/kg de peso, 1 x/dia. 

- Nadroparina: 171 unidades/kg de peso, 1 x/dia. 

- Tinzaparina: 175 unidades/kg de peso, 1 x/dia. 

■ Heparina nao fracionada: um estudo comparou heparina nao fracio- 
nada SC com heparina de baixo peso molecular SC e encontrou resul- 
tados similares com heparina nao fracionada “concentrada” (1 mL = 
20.000 U de heparina ou 1 mL = 25.000 U de heparina). As prepara- 
0es usadas para profilaxia de TVP (1 mL = 5.000 U de heparina) nao 
podem ser usadas, pois o volume administrado no espa^o subcutaneo 
e muito grande. 

- Dose inicial: 333 U/kg peso, SC. 

- Manuten^ao: 250 U/kg peso, SC, 12/12 h. 

- Nao ha necessidade de controle de coagulograma. 

■ As incidencias de plaquetopenia, sangramento ou recorrencia da TVP/ 
EP foram semelhantes. 

■ Fondaparinux e um pentassacarideo sintetico com a^ao inibidora di- 
reta do fator Xa, tambem usado por via subcutanea 1 vez ao dia sem 
necessidade de monitoriza^ao, mas nao pode ser usado em pacientes 
com clearance de creatinina < 30 mL/min. As doses sao: 
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- Peso menor que 50 kg: 5 mg SC, 1 x/dia. 

- Peso 50-100 kg: 7,5 mg SC, 1 x/dia. 

- Peso maior que 100 kg: 10 mg SC, 1 x/dia. 

A bivalirudina e um inibidor direto da trombina, e e uma op^ao para 
pacientes que desenvolvem plaquetopenia induzida pela heparina. A 
sua dose e de 0,15 mg/kg/hora, mantendo TTPA entre 1,5 e 2,5 vezes o 
controle. Doses de 0,14 mg/kg/hora sao indicadas em disfun^ao hepa- 
tica e doses de 0,03 a 0,05 mg/kg/hora se houver disfun^oes hepatica e 
renal combinadas. 

A anticoagula(;:ao oral deve ser prescrita concomitantemente a hepari¬ 
na. As op^oes incluem: 

- Warfarina sodica (antagonista da vitamina K): dose inicial de 5 mg, 
via oral, em jejum, 1 vez ao dia; a dose deve ser ajustada para man- 
ter o INR entre 2,0 e 3,0. A heparina pode ser suspensa apenas quan- 
do se conseguir o INR acima de 2,0 durante 2 dias seguidos. 

- Os novos anticoagulantes orais sao contraindicados na insuficien- 
cia renal. Nao necessitam de monitoriza^ao da anticoagula^ao, mas 
deve-se monitorizar a fun^ao renal. 

- Dabigatran (inibidor direto da trombina): dose de 150 mg, via oral, 
de 12/12 horas. Em estudos a medica(;ao apresentou perfil de segu- 
ran^a e eficacia similar ao da warfarina, com a vantagem de nao ne- 
cessitar de coleta de sangue para monitoriza^ao de INR. Deve-se 
suspender a heparina apos 7 dias de uso. Por conta do alto custo, 
ainda se prefere o uso da warfarina. 

- Rivaroxaban: inibidor do fator Xa, a dose inicial e de 15 mg 2 vezes 
ao dia por 3 semanas e depois dose de 20 mg 1 vez ao dia. Pode ser 
iniciado assim que descontinuada a hepariniza^ao, ou todo trata- 
mento realizado com rivaroxaban sem necessidade de iniciar eno- 
xaparina ou fondaparinux. 

- Apixaban: dose de 10 mg 2 vezes ao dia por 7 dias, seguida de 5 mg 
2 vezes ao dia. O tratamento tambem e inteiramente realizado por 
via oral, sem necessidade de heparina de baixo peso molecular ou 
fondaparinux. 

Em rela^ao ao tempo de tratamento, temos: 

- Para pacientes com TVP causada por cirurgia ou fator de risco tran- 
sitorio, o tempo recomendado de tratamento e de 3 meses. 
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- Para pacientes sem fator precipitante de TVP, o tempo minimo de 
tratamento e de 3 meses. As diretrizes recentes recomendam 3 me- 
ses ao inves de periodos mais prolongados para pacientes com alto 
risco de sangramento e periodos maiores em risco pequeno/mode- 
rado de sangramento (Tabela 5). 

- Em pacientes com um seguido episodio de TEV e recomendada an- 
ticoagula^ao por periodo alem de 3 meses se risco ate moderado de 
sangramento e 3 meses se alto risco de sangramento. 

- Para pacientes com neoplasia maligna ativa, o periodo recomenda- 
do de tratamento e de mais de 3 meses, independentemente do ris¬ 
co de sangramento. 


TABELA 5 Fatores de risco para sangramento 


■ Idade > 65 anos 

■ Diabetes 

■ Idade > 75 anos {2 pontos) 

■ Anemia 

■ Sangramento previo 

■ Terapia antiplaquetaria 

■ Cancer 

■ Controle de anticoagulagao ruim 

■ Cancer metastatico (2 pontos) 

■ Comorbidades e perda de capacidade funcional 

■ Insuficiencia renal 

■ Cirurgia recente 

■ Insuficiencia hepatica 

■ Quedas frequentes 

■ Plaquetopenia 

■ Abuse de alcool 

■ Acidente vascular cerebral (AVC) previo 

■ Uso de anti-inflamatorios nao esteroidais 


Baixo risco: 0 fator. Moderado risco: 1 fator de risco. Alto risco: 2 ou mais fatores. 
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Escore de Wells 



FIGURA 1 Trombose venosa profunda (TVP). 
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■ Em pacientes com TEV sem fator provocativo claro recomenda-se o 
uso de aspirina apos a interrup^ao da anticoagula^ao. 

■ Em pacientes com TVP distal e poucos sintomas, pode-se seriar ima- 
gens por 2 semanas e, caso nao ocorra extensao da TVP, nao iniciar an- 
ticoagula(;ao. Se sintomas severos on fatores de risco para extensao, de- 
ve-se iniciar a anticoagula(;ao. 

■ O filtro de veia cava deve ser reservado apenas para situa^oes com con- 
traindica(;6es para hepariniza(;ao e eventos tromboticos apesar de tra- 
tamento adequado. Uma metanalise nao demonstrou beneficio com o 
uso de filtro de veia cava. 

■ Os tromboliticos, embora importantes no manejo da embolia pulmo- 
nar de alto risco, tern papel limitado na TVP. Podem eventualmente ser 
utilizados em situa^oes de maior risco, como flegmasia alba dolens ou 
flegmasia cerulea dolens. Nao se recomenda terapia trombolitica para 
TVP de membros superiores. 

■ Em pacientes com recorrencia de TVP, apesar do uso de terapia anti- 
coagulante, e possivel: 

- Caso em uso de dabigatran, endoxaban, apixaban ou de antagonis- 
tas da vitamina K, sugere-se temporariamente trocar para heparina 
de baixo peso molecular. 

- Caso em uso de heparina de baixo peso molecular, sugere-se au- 
mentar a dose de um quarto a um ter^o. 
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QUAIS AS PRINCIPAIS CAUSAS DE DISPNEIA 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 

■ Um quadro de dispneia aguda (dura(;ao de minutos a horas) tern um 
numero limitado de causas graves mais provaveis (Tabela 1), que ne- 
cessitam de pronto diagnostico e tratamento. 

TABELA 1 Causas de dispneia aguda 
Sistema cardiovascular 

■ Infarto agudo do miocardio 

■ Edema agudo pulmonar 

■ Tamponamento cardiaco 
Sistema respiratorio 

■ Broncoespasmo 

■ Embolia pulmonar 

■ Pneumotorax 

■ Pneumonia 

■ Obstrugao de via aerea superior - aspiragao, anafilaxia 
Adaptada de: UpToDate, 2018. 


■ Devem ser avaliados e tratados prontamente pacientes com: 

- Frequencia respiratoria acima de 30 incursoes por minuto. 

- Saturag:ao abaixo de 90%. 

- Uso de musculatura acessoria, fala entrecortada, estridor, murmu- 
rio vesicular assimetrico e estertores difusos. 
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- Cianose e sudorese. 

- Agita<;ao psicomotora. 

■ Quando o principal sintoma e dispneia, 85% dos casos sao relaciona- 
dos a: 

- Asma ou doen<;a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). 

- Pneumonia. 

- Isquemia miocardica ou insuficiencia cardiaca. 

- Doen<;a pulmonar intersticial. 

- Causas psicogenicas. 

■ A dispneia tambem pode ser secundaria a: 

- Altera^oes na eficiencia mecanica da respira^ao (fraqueza dos mus- 
culos respiratorios secundaria a doen^a neuromuscular ou distur- 
bios eletroliticos). 

- Condi^oes que produzem taquipneia compensatoria (hipoxemia 
e acidose). 

QUAIS ACHADOS DE HISTORIA E EXAME FfSICO 

PODEM AUXILIAR NO DIAGNOSTICO? _ 

■ Quando a febre esta presente, a pneumonia e a causa mais provavel, 
mas miocardite, pericardite e embolias septicas podem apresentar-se 
dessa maneira tambem. 

■ A dor toracica, que antecede a dispneia, sugere isquemia coronariana 
e embolia pulmonar. 

■ Quando associados a sibilos, os casos de dispneia sao geralmente em 
razao do broncoespasmo; causas potenciais incluem asma e disfun^ao 
cardiaca cronica. 

■ Manifesta^oes sugestivas de doen^a obstrutiva respiratoria incluem ta- 
bagismo > 40 ma^os/ano, idade maior que 45 anos e estreitamento la- 
ringeo em exame de imagem. 

■ A DPOC tern achados cardinals que incluem; 

- Tosse cronica produtiva. 

- Dispneia ao esfor^o e progressiva. 

- Exposi(;ao aos fatores de risco. 

■ A asma, por sua vez, e caracterizada por triade clinica composta por: 

- Dispneia. 

- Opressao toracica. 
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- Sibilancia, sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 90% 
dos pacientes. 

■ Pneumotorax espontaneo e geralmente associado a dor toracica e 
ocorre em pacientes altos e magros, e em casos de doen(;a pulmonar 
subjacente. 

■ Embolia pulmonar deve ser sempre suspeitada quando um paciente 
com nova dispneia apresenta uma historia recente (< 4 semanas) de ci- 
rurgia, terapia com estrogeno ou outros fatores de risco para trombo- 
se venosa profunda (TVP). 

■ Pacientes com insuficiencia respiratoria sem achados radiograficos que 
justifiquem e sem hipoventila^ao tern maior chance de apresentar trom- 
boembolismo pulmonar. 

■ O escore de Wells pode ser usado para estimar as probabilidades diag- 
nosticas de tromboembolismo pulmonar. O escore esta resumido na 
Tabela 2. 


TABELA 2 Escore de Wells para probabilidade de tromboembolismo pulmonar 


Achados cimicos 

Pontos 

Sintomas cimicos de doenga tromboembolica 

3 

Outro diagnostico menos provavel que TEP 

3 

FC > 100 bpm 

1,5 

Imobilizagao ou cirurgia nas ultimas 4 semanas 

1.5 

TEP ou TVP previos 

1.5 

Hemoptise 

1.5 

Neoplasia maligna 

1,5 


FC: frequencia cardi'aca;TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda. 


■ A probabilidade diagnostica de tromboembolismo pulmonar e consi- 
derada alta, caso os pacientes apresentem pontua^ao maior ou igual a 
6, e baixa se a pontua^ao for inferior a 2, com risco intermediary en- 
tre 2 e 6 pontos. 

■ Quando nenhum dos fatores de risco citados no escore de Wells esta 
presente, existe uma probabilidade muito baixa (menor que 10%) de 
TEP, mas quando todos estao presentes, ha uma probabilidade muito 
alta do diagnostico (maior que 90%). 
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■ Isquemia miocardica silenciosa ocorre frequentemente em pacientes 
diabeticos e em homens; pode resultar em aumento da pressao final de 
enchimento de ventrkulo esquerdo, insuficiencia cardiaca e dispneia. 

■ Os pacientes com disfunqiao cardiaca podem apresentar ortopneia, que 
e a sensa^ao de dispneia que apresenta piora com o decubito; apesar de 
sugestivo de insuficiencia cardiaca (IC), o sintoma nao e especifico para 
o diagnostico. 

■ A dispneia paroxistica noturna ocorre costumeiramente boras apos o 
paciente deitar-se; ocorre tardiamente na evolu^ao do paciente com 
cardiopatia e e relativamente especifica para o diagnostico de IC. Acha- 
dos sugestivos de IC estao resumidos na Tabela 3. 

TABELA 3 Achados sugestivos de disfungao cardiaca 

■ Taquicardia 

■ Hipotensao sistolica 

■ Estase jugular 

■ Refluxo hepatojugular 

■ Estertores crepitantes bibasais 

■ Presenga de B3 

■ Edema de membros inferiores 

■ Radiografia com cardiomegalia ou sugestiva de congestao pulmonar 

■ O exame fisico deve incluir a avaliagao da cabega e do pescogo, do to- 
rax, do coragao e das extremidades inferiores. 

■ A ausculta respiratoria silente unilateral sugere a possibilidade de pneu- 
motorax, derrame pleural extenso ou crise muito grave de asma. 

QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 

■ A radiografia de torax e um exame obrigatorio, sendo essencial para o 
diagnostico de pneumonia e podendo mostrar alteragoes sugestivas de 
congestao pulmonar e outros diagnosticos. A presenga de indice car- 
diotoracico maior que 0,5 e sensivel para o diagnostico, mas quando e 
maior que 0,6 a especificidade diagnostica e maior. 

■ O eletrocardiograma (ECG) tambem faz parte da investigagao basica, 
e quase invariavelmente alterado em pacientes com ICC e caso seja nor¬ 
mal outros diagnosticos devem ser considerados. 
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■ Se um paciente tiver taquicardia e hipoxemia, mas uma radiografia de 
torax e um ECG normals, embolia pulmonar, anemia e acidose meta- 
bolica devem ser investigadas. 

■ A tomografia computadorizada (TC) de torax de alta resolu^ao e par- 
ticularmente util na avalia(;ao da doen^a pulmonar intersticial e alveo¬ 
lar. A TC helicoidal e util para diagnosticar a embolia pulmonar, mas 
deve-se minimizar os testes desnecessarios e a irradia^ao, tentando sem- 
pre usar o escore de Wells antes de decidir fazer o exame. 

■ Os niveis sericos elevados de peptidio natriuretico atrial tipo B sao sen- 
siveis e especificos para o diagnostico de disfun^ao ventricular esquer- 
da em pacientes sintomaticos. O peptidio natriuretico cerebral (BNP) 
ajuda a diferenciar a dispneia por IC de outras doen^as; e niveis nor¬ 
mals de BNP tornam o diagnostico de 1C extremamente improvavel. O 
uso sistematico do BNP na avalia(;ao da dispneia no servi^o de emer- 
gencia nao parece ter um impacto clinicamente significativo no diag¬ 
nostico dos pacientes e nao afeta a mortalidade. Valores de BNP >100 
pg/mL tern sensibilidade, especificidade e valor preditivo positivo para 
diagnostico de insuficiencia cardiaca, respectivamente, de 90%, 76% e 
83%. 

■ A gasometria arterial pode ser considerada se o exame clinico e exa- 
mes complementares nao forem diagnosticos ou se o paciente estiver 
em insuficiencia respiratoria. 

■ A gasometria pode distinguir as causas obstrutivas de dispneia (acido¬ 
se respiratoria com hipoxia) com taquipneia compensadora (acidose 
metabolica) da dispneia psicogenica. Fora dessas situa^oes, um estudo 
demonstrou pouca utilidade da gasometria arterial no diagnostico di- 
ferencial da dispneia nos servi^os de emergencia. 

■ A dispneia episodica pode ser um desafio para a avalia^ao. Devem ser 
descartadas as causas amea^adoras de vida, incluindo pneumonia, is- 
quemia cardiaca e doen^a reativa das vias aereas. 

■ Quando associada a sibilancia, deve-se considerar a disfun^ao de cor- 
das vocals, particularmente em um individuo que nao esta tratando 
asma. A espirometria e muito util na classifica(;ao de pacientes com 
doen<;a das vias aereas obstrutivas, mas raramente e necessaria ou dis- 
ponivel na avalia<;ao inicial de pacientes com dispneia aguda. 
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■ A ultrassonografia tern assumido papel cada vez mais importante na 
avalia(;ao de pacientes com dispneia, sendo o protocolo Blue desenvol- 
vido e validado para esses pacientes (ver Capitulo 106, “Ultrassonogra¬ 
fia - aplica^oes no departamento de emergencia”). 


TABELA 4 Achados clfnicos de doengas associadas a dispneia 


Condigao 

Historia 

Achados cimicos 

Exames 

Embolia 

pulmonar 

Diaforese e dispneia 
aos esforgos, 
antecedente de 
malignidade e outros 
fatores de risco para 
TVP 

Taquicardia, 
taquipneia, pode ter 
febre baixa 

Aumento do gradiente 
alveoloarterial; ECG: 
taquicardia sinusal + 
alteragao de 
repolarizagao; USG: 
com TVP; D-dimero 
aumentado; 
cintilografia V/Q ou 
angio-TC positives 

Pneumonia 

Feb re, tosse e dor 
pleuritica 

Febre, crepitagoes e 
diminuigao de sons 
pulmonares 

RX obrigatorio; cultures 
como apropriado; 
gasometria se ocorrer 
hipoxia 

Pneumotdrax 

Inicio abrupto, dor 
toracica, ocorre apos 
trauma ou em 
pacientes magros do 
sexo masculino 

Estase jugular, 
redugao de sons 
pulmonares, traqueia 
desviada e colapso 
cardiovascular 

RX: mostra pneumo- 
torax, eventualmente 
fraturas e hemotorax; 

TC: em casos de 
diagndstico dificil 

DPOC/asma 

Piora com infecgoes 
respiratorias, historia 
previa de ataques ou 
tabagismo, diaforese 
e sensagao de perda 
de folego 

Uso de musculature 
acessoria, cianose 

RX em casos de DPOC 
modifica a conduta em 
20-25% dos casos; 
peak-flow em asma; 
gasometria arterial em 
pacientes graves 

Neoplasia 

Perda de peso, 
tabagismo ou outras 
exposigoes ocupa- 
cionais, disfagia as 
vezes associada 

Hemoptise 

RX ouTC: massa, 
adenopatia, 
atelectasia focal 


(continua) 
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TABELA 4 Achados cifnicos de doengas associadas a dispneia (continuagao) 


Condigao Historia Achados cimicos Exames 

Congestao 

Aparecimento gradual, 
dortoracica, 
antecedente de 1C, 
fator precipitante 

Ortopneia, distensao 
jugular, presenga de 

B3 ou B4, estase 
jugular 

RX: cardiomegalia, 
linhas B de Kerley, 
derrame pleural; BNP 
aumentado; ECG com 
disfungao; EEG: 
avaliar isquemia 

Anafilaxia 

Exposigao a alergenos, 
infcio abrupto 

Angioedema, estridor, 
sibilancia, lesoes 
urticariformes 



BNP: peptfdeo natriuretico cerebral; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; EGG; eletrocardio- 
grama; EEG: eletroencefalograma; 1C: insuficiencia cardfaca; RX: raio X;TC: tomografia computadori- 
zada:TVP: trombose venosa profunda; USG: ultrassom. 


QUAIS MEDIDAS DEVO INSTITUIR DE FORMA EMERGENCIAL? 

■ O tratamento das causas emergenciais de dispneia deve ajudar a aliviar 
a causa subjacente. 

■ Os pacientes com hipoxemia devem receber oxigenio suplementar ime- 
diatamente, a menos que haja hipercapnia significativa presente na ga- 
sometria arterial, no caso em que a obstrugao e o disturbio ventilato- 
rio devem ser tratados com ventilagao nao invasiva ou invasiva, se 
necessario. 

■ A dispneia frequentemente ocorre em pacientes que se aproximam do 
final da vida e pode ser abordada com medicagoes como opioides, que 
diminuem a percepgao de dispneia (Ver Capitulo 104,“Manejo de sin- 
tomas em pacientes paliativos no departamento de emergencia”). 

■ A oxigenoterapia e benefica para pacientes com hipoxemia significati¬ 
va (Pa02 menor que 55 mmHg). Em pacientes com DPOC grave e hi¬ 
poxemia, a terapia com oxigenio diminui a mortalidade e melhora o 
desempenho em exercicios. Os programas de reabilitagao pulmonar 
tern potencial terapeutico para pacientes com doenga pulmonar obs¬ 
trutiva grave e fibrose pulmonar intersticial causada por exacerbagao 
aguda de DPOC, mas a eficacia desse tratamento ainda e incerta. 
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QUANDO 0 PACIENTE COM DISPNEIA DEVE SER INTERNADO? 

■ Prejuizo de trocas gasosas independentemente da causa. 

■ Suspeita de embolia pulmonar ate o diagnostico definitive. 

■ Sintomas suspeitos de intoxica^ao por cianeto. 

COMO DEVEMOS TRATAR PACIENTES COM DISPNEIA? 

■ Tratamento dependente da etiologia. 

■ Oxigenioterapia benefica se hipoxemia significativa (Pa02 < 55 mmHg 
ou Sa02< 90%). 

■ Em pacientes em fase terminal de vida, considera-se o uso de opioides, 
como morfina. Ver Capitulo 104,“Manejo de sintomas em pacientes 
paliativos no departamento de emergencia”. 
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Insuficiencia respiratoria 


Eduardo Alher Joao 
Rodrigo Costa Bonardi 
Lucas Oliveira Marino 


■ A insuficiencia respiratoria aguda (IRpA) e urn diagnostico sindromi- 
co. Trata-se da incapacidade, instalada agudamente, do sistema respi- 
ratorio de efetuar as trocas gasosas adequadamente. 

■ A taquipneia (FR > 20 ipm) e a altera(;ao no exame clinico mais fre- 
quente. Caso haja aumento importante do trabalho respiratorio, e pos- 
sivel identificar: tiragem intercostal, uso de musculatura acessoria (es- 
ternocleidomastoideo, escaleno, intercostais externos), respira^ao 
paradoxal (fadiga da musculatura diafragmatica). 

■ Uma gama variada de achados clmicos e dependente da gravidade da 
hipoxia tecidual e suas respectivas disfun(;6es organicas, da acidose res¬ 
piratoria (quando presente) e da causa primaria da condi(;ao. 

■ Cianose central e dependente dos niveis sericos de desoxi-hemoglobi- 
na (somente se maiores que 4 g/dL). E intuitivo perceber que este sinal 
ocorre em niveis mais graves de hipoxemia em pacientes anemicos com- 
parado aqueles policitemicos. 

■ Em termos de trocas gasosas (em ar ambiente), utiliza-se como pon- 
to de corte para diagnostico de IRpA uma Pa02 < 60 mmHg (ou Sp02 
< 90%) ou a PaC02 > 45 mmHg. 


TABELA 1 Quais OS principais parametros utilizados para avaliar a oxigenagao? 


Parametro Particularidades 

Sat02 

■ Proporgao de hemacias cuja hemoglobina esta ligada a Oj 

■ Medida pela oximetria de pulso ou gasometria arterial 

■ Limiar de normalidade pouco claro ^ SatOj > 95% 

(DPOC 88-92%) 


(continua) 
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TABELA1 Quais OS principals parametros utilizados para avaliar a oxigenagao? 
(continuagao) 


Parametro Particularidades 

Pa02 

■ O 2 dissolvido no plasma ^ medido pela gasometria arterial 

■ Limiar de normalidade tambem pouco claro ^ Pa02 > 80 mmHg 

Gradiente alveole- 
-arterial de O 2 
(gradiente A-a) 

■ Diferenga entre O 2 alveolar (PAO 2 ) e arterial (Pa02) 

■ Em ar ambiente, na pressao atmosferica de SP, 0 valor 
encontrado e 130 - (Pa02 + PaC02) 

■ Valor normal esperado = 4 + idade/4 ou 2,5 + (0,21 x 
idade). Alguns estudos adotam valor < 15 como normal 

Pa02/Fi02 

■ Habitualmente utilizada em pacientes em ventilagao mecanica 

■ Valor normal entre 300-500 mmHg; < 200 mmHg sugere 
grave hipoxemia 


A HIPOXEMIA E 0 GRANDE MARCO DA IRpA. QUAIS SAO 
OS SEUS MECANISMOS E CAUSAS RELACIONADAS?_ 

■ Entender o mecanismo da hipoxemia e fundamental para a abordagem 
diagnostica e terapeutica. 


TABELA 2 


Mecanismos Causas Como reconhecer? 

Hipoventilagao 

■ RNC intoxicagao, 
alteragoes estruturais do 
SNC 

■ Hipoventilagao da 
obesidade 

■ Doengas neuromusculares 
e diafragmaticas 

■ Redugao da complacencia 
da caixa toracica 
(cifoescoliose, aumento de 
volume abdominal) 

■ Acidose respiratoria (PaC02 
elevada) 

■ Gradiente A-a normal 

■ Corrige facilmente com 
pequeno aumento na Fi 02 

Redugao da pressao 
inspirada de O 2 
(Pi02) 

■ Altas altitudes 

■ Gradiente A-a normal 

■ Corrige facilmente com 
pequeno aumento na Fi 02 


(continua) 
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TABELA 2 (continuagao) 


Mecanismos Causas Como reconhecer? 

Shunt verdadeiro 
■ Sangue passa do 
lado direito para o 
esquerdo do 
coragao sem ser 
oxigenado 

■ Anatomico: intracardiaco, 
malformagoes 
arteriovenosas pulmonares, 
smdrome hepatopulmonar 

■ Fisiologico: grandes 
atelectasias; preenchimento 
alveolar extenso (SDRA, 

EAR) 

■ Disturbio V/Q extremo 

■ Gradiente A-a aumentado 

■ Hipoxemia de dificil 
corregao, mesmo com 

O 2 a 100% 

Disturbio ventilagao 

perfusao (V/Q) 

■ Desbalango entre 
fluxo sangumeo e 
ventilagao 

■ Efeito shunt: 
alveolos perfundi- 
dos, mas nao 
ventilados 

■ Espago morto: 
alveolos ventila¬ 
dos, mas nao 
perfundidos 

■ Doenga obstrutiva de via 
aerea (asma, DPOC) 

■ Alveolar (pneumonia) 

■ Vascular (embolia 
pulmonar) 

■ Gradiente A-a aumentado 

■ Corregao da hipoxemia com 
fluxo baixo a moderado 

de O 2 

■ Principal causa de 
hipoxemia 

Alteragao na barreira 
de troca gasosa 
■ Movimento de Oj 
do alveolo ao 
capilar pulmonar 
prejudicado 

■ Acometimento 

intersticioalveolar: doenga 
intersticial, congestao 

■ Hipoxemia induzida por 
esforgo ou exacerbagao 

■ Isoladamente, nao e causa 
frequente de hipoxemia, 
salvo se disturbio V/Q 
associado ou em casos 
graves 


COMO A INSUFICIENCIA RESPIRATORIA E CLASSIFICADA? 

■ Tipo 1 - hipoxemica (Pa02 < 60 mmHg/PaC02 < 45 mmHg): 

- Ha falencia primaria na oxigena<;ao. 

- Condi^oes em que a ventila^ao se encontra preservada: a hipoxe- 
mia e decorrente da altera^ao na rela^ao ventila^ao/perfusao (V/Q) 
- efeito shunt ou espa^o morto - ou na difusao dos gases pela mem- 
brana alveolocapilar. 
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- Gasometria arterial: hipoxemia esta sempre presente, sem hipercap- 
nia; a PaC 02 pode estar ate mesmo baixa na tentativa de se com- 
pensar a hipoxemia com hiperventila^ao. 

■ Tipo 2 - hipercapnica (Pa02 < 60 mmHg/PaC02 > 45 mmHg): 

- Hipercapnia e definida como PaC02 > 45 mmHg. 

- Qual o mecanismo da hipercapnia? 

• A pressao parcial de CO 2 e diretamente proporcional a sua produ- 
^ao (VCO 2 ) e inversamente a ventila^ao alveolar (sua elimina^ao). 

• A ventila(;ao alveolar e dependente da ventila^ao minuto e da 
rela(^ao entre espa(;:o morto e volume corrente. 

» Aumento do espa<;o morto e redu(;ao da ventila^ao minuto 
sao causas comuns de hipercapnia. 

» Aumento da produ^ao de CO 2 raramente resulta em hiper¬ 
capnia importante em razao dos mecanismos de compensac^ao. 

- Gasometria arterial: hipoxemia - 1 - hipercapnia (Figura 1). 

■ IRpA mista: 

- Os dois tipos ocorrem concomitantemente. 

- Exemplos: 

• IRpA inicialmente hipoxemica (tipo I) em que, na tentativa de com- 
pensa^ao da hipoxemia com hiperventila^ao, houve fadiga de mus- 
culatura respiratoria e, consequentemente, hipercapnia associada. 

• Sindrome de desconforto respiratorio agudo (tipo I) em que se 
institui ventila(;ao mecanica protetora e ha acidose respiratoria 
iatrogenica. 

• Paciente com crise asmatica grave exacerhada por pneumonia 
(hipoxemia + acidose respiratoria - 1 - gradiente A-a t). 

COMO PROCEDER A INVESTIGAgAO DO PACIENTE ADMITIDO 
COM DESSATURAQAO?_ 

■ A gasometria arterial e a radiografia de torax sao os dois exames ini- 
ciais fundamentals na avalia^ao da IRpA. A primeira confirma a pre- 
sen^a da sindrome, classifica-a e avalia a gravidade; a segunda fornece 
indicios etiologicos, hem como revela potenciais complica(;6es. 

■ Ver fluxograma na Figura 4. 

■ A partir destes dados, hem como na avalia(;ao clinica, novos exames 
podem ser solicitados, a depender da suspei(;ao etiologica. 
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TABELA 3 


IRpA Etiologias Achados cimicos e 

complementares especificos 

Hipercapnica 

Smdrome de Guillain-Barre 

Fraqueza muscular ascendente 

Miastenia gravis 

Fraqueza muscular, ptose palpe¬ 
bral, disfungao da deglutigao e fala 

Intoxicagao de sedativos/opioides 

Depressao do nivel de 
consciencia, diminuigao da 
frequ§ncia respiratoria 

Trauma raquimedular 

Nivel sensitive e motor 

Hipoxemica 

SDRA 

Hipoxemia refrataria, opacidades 
alveolares bilaterais no raio X 

de torax 

Edema agudo cardiogenico 

Alteragoes hemodinamicas e do 
ECG, aumento da area cardiaca 
e sinais de congestao no raio X 
de torax 

Pneumonia grave 

Tosse e expectoragao purulenta, 
focos de consolidagao no raio X 
de torax 

Tromboembolismo pulmonar 

Hipoxemia com raio X de torax 
frequentemente normal 

Mista 

Cifoescoliose grave com 
infecgao respiratoria 

Anormalidades da caixa toracica 

Exacerbagao de DPOC, estado de 
mal asmatico 

Sinais de hiperinsuflagao pulmonar 
no exame fisico e no raio X de torax 

Politrauma -> traumatismo 
cranioencefalico + trauma 
toracico 

Alteragoes do nivel de 
consciencia, multiplas fraturas de 
arcos costais e pneumotorax 

Qualquer IRpA hipoxemica 
que evolui com fadiga 
muscular respiratoria 

Movimento respiratorio paradoxal, 
respiragao rapida e superficial 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; ECG: eletrocardiograma; IRpA: insuficiencia respiratoria 
aguda; SDRA: smdrome do desconforto respiratorio agudo. 
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QUAIS SAO AS PARTICULARIDADES DO PACIENTE 
COM HIPERCAPNIA? 

■ Quais sao as manifestac^oes clmicas? 

- Sao basicamente neurologicas e respiratorias, dependentes da gra- 
vidade e da velocidade de instala(;ao. 

TABELA 4 


Gravidade e instalagao 

Manifestagoes 

Leve a moderada ou de instalagao lenta 

Ansiedade, cefaleia, sonolencia, dispneia leve 

Instalagao rapida 

Delirium, paranoia, RNC, confusao, coma 

Grave 

Mioclonus, convulsao, papiledema 


- Individuos normals nao desenvolvem RNC com niveis de PaC02 
< 75-80 mmHg; pacientes com hipercapnia cronica usualmente 
nao o fazem ate 90-100 mmHg. 

■ Como identificar o tempo de instala^ao da hipercapnia? 


TABELA 5 


Tempo de instalagao 

Gasometria arterial 

Aguda ou cronica agudizada 

PaC02 > 45 mmHg e pH < 7,35* 

Cronica 

PaCOj > 45 mmHg e pH proximo do limite 
inferior da normalidade (7,33-7,35) 


* Nos casos cronicos agudizados, o pH e superior ao predito. 


■ Qual a importancia do gradiente A-a? 

- Util para diferenciar, no caso de uma IRpA hipercapnica, hipoven- 
tila^ao global (causas extrapulmonares) de altera^oes de trocas ga- 
sosas por condi(;6es pulmonares intrinsecas. 

• Gradiente A-a dentro da normalidade: hipoventila(;ao global. 

• Gradiente A-a > 20 mmHg: doen^a pulmonar intrinseca contri- 
bui para a hipercapnia. 

■ Quais detalhes no manejo devem ser lembrados? 

- Aten^ao: a suplementa^ao de O 2 nao reverte a hipercapnia. Esta re- 
quer interven(;6es que aumentem a ventila 9 ao alveolar, como a ven- 
tila(;ao mecanica invasiva ou nao invasiva. 
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- Ventila^ao com bolsa-valva-mascara: propicia alto fluxo e alta con- 
centra^ao de O 2 .0 fluxo de oxigenio deve ser utilizado a 15 L/min. 
Alem de prover alta concentra^ao de O 2 , em casos de parada respi- 
ratoria, pode ser utilizada para ventila^oes; medida temporaria para 
pacientes cuja etiologia da IRpA hipercapnica sera rapidamente 
resolvida. 

- Ventila(;ao nao invasiva (VNI): nao ha criterios gasometricos espe- 
cificos para a indica^ao de VNI, embora pacientes com acidose res- 
piratoria ao menos moderada (pH < 7,3) e com algum grau de des- 
conforto respiratorio sejam usualmente candidatos, na ausencia de 
contraindicac^oes (ver detalhes a seguir). 

- Cateter nasal de alto fluxo: permite o fornecimento de O 2 aquecido 
e umidificado atraves de dispositivos especiais. Em adultos, permi¬ 
te a administra(;ao de fluxos ate 60 L/min, gerando uma pequena 
pressao positiva nas vias aereas superiores; a Fi 02 ofertada pode ser 
regulada conforme a titula^ao de O 2 . Pode apresentar melhor tole- 
rancia e conforto pelos pacientes em compara^ao com dispositivos 
de VNI. De forma geral, o O 2 de alto fluxo parece ser uma alternati- 
va aos pacientes que necessitam de VNI, porem apresentam baixa 
tolerancia ao dispositivo associado e nao tern risco de hipercapnia. 

- Titula<;ao de O 2 : em casos de IRpA hipercapnica, a administra^ao de 
O 2 em excesso pode agravar o quadro por efeito inibitorio da hipero- 
xia no drive ventilatorio e pela indu<;ao de atelectasias de absor^ao e 
eventual piora da rela(;:ao V/Q, principalmente em pacientes com DPOC; 
embora nao haja metas absolutas, manter Sat02 90-93% (Pa02 60-70 
mmHg) e razoavel (ou niveis proximos do basal caso este seja pior). 

QUAL 0 PAPEL DO ULTRASSOM NA INVESTIGAgAO ETIOL(3GICA? 

■ A ultrassonografia pulmonar tern ganhado papel de destaque na ava- 
lia^ao inicial do paciente com IRpA. 

■ Com o intuito de se reduzir o tempo necessario para o diagnostico etio- 
Idgico, utiliza-se o Protocolo BLUE {Bedside Lung Ultrasound in Emer¬ 
gency), uma ferramenta rapida, com dura^ao de execuc^ao estimada me- 
nor que 3 minutos, a ser realizada logo apos o exame clinico. 

■ Edema pulmonar, TEP, pneumonia, pneumotorax e DPOC e asma exa- 
cerbadas sao as principais causas de IRespA no departamento de emer- 
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gencia. O referido protocolo, por meio de um fluxograma que inclui di- 
ferentes perfis ultrassonograficos, apresenta acuracia geral de 90,5% no 
diagnostico dessas condi^oes. 

■ Como procede-lo? 

1. Posicionar o transdutor nos pontos conforme orientado na Figura 2; 

- Ponto superior: entre os dedos anelar e medio. 

- Ponto inferior: meio da mao inferior. 

- Ponto FLAPS {posterolateral alveolar or pleural syndromes)-, inter- 
sec(;ao entre uma linha horizontal no nivel do ponto inferior e uma 
linha vertical na linha axilar posterior. 

2. Apos a avalia^ao de cada ponto, deve-se seguir o fluxograma baseado 
nos perfis ultrassonograficos encontrados (Tabela 6). 



TABELA 6 


Perfil A 

Predommio de linhasA (semicirculos hiperecogenicos imdveis 
que aparecem em intervales regulares no mesmo sentido da 
linha pleural), associado a sinal do deslizamento pleural 

Perfil A’ 

Perfil A, porem sem sinal do deslizamento 

Perfil B 

Predommio de linhas B (artefatos verticais hiperecogenicos que 
se movem em sincronia com o cicio respiratorio, pelo menos 
tres por espago intercostal), associado a sinal do deslizamento 

Perfil B’ 

Perfil B, porem sem sinal do deslizamento 


(continua) 
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TABELA 6 (continuagao) 


Perfil A/B 

Achados assimetricos entre os hemitoraces (perfil A de urn 
lado, B em outro) 

Perfil C 

Consolidagao (estrutura de tecido - hepatizagao - contendo 
pontos hiperecogenicos compativeis com broncograma aereo) 

Perfil A-V-PLAPS 

Combinagao do perfil A anteriormente com 0 achado de 
consolidagao ou derrame pleural no ponto PLAPS 

Deslizamento pleural 

Movimento regular da linha pleural (descrito como cintilancia 
ou brilho) em ciclos regulares acompanhando cada 
movimento respiratorio 


COMO PROCEDER 0 TRATAMENTO? 

■ A maioria dos pacientes com IRpA requer suplementa^ao de oxigenio 
como medida de suporte, porem a interven^ao no fator etiologico e 
fundamental. 

■ A abordagem direcionada a causa e esmiu(;ada em cada capitulo espe- 
cifico. 

■ Como suplementar O 2 ? Ver Tabela 7. 


TABELA 7 


Dispositivo 

Fi02 

Principals indicagoes 

Cateter nasal 
de O 2 

■ Cada L/min aumenta em 3 
a 4% a Fi02 

■ Ex.: 3 L/min de Fi02 de 30 
a 34% 

■ Uso de baixos fluxos, maximo 
de 5 l/min 

■ Casos menos graves 

■ Qualquer IRpA sem shunt 
como mecanismo 
predominante 

Mascara facial 
de Venturi 

■ Mistura ar-oxigenio 

■ Fi02 definida (24 a 50%) 

■ Uso de altos fluxos 

■ Necessidade de precisao 
de titulagao de Fi 02 

■ Exacerbagao de DPOC ou 

IRpA mista 

Mascara facial 
de aerossol 

■ Combinagoes variaveis de 

O 2 e fluxos moderados 

■ Qualquer IRpA hipoxemica 
nao refrataria a O 2 

Mascara facial 
com reservatorio 

■ Alta concentragao (90 a 

100%) de O 2 e altos fluxos 

■ IRpA hipoxemica com 
predommio de shunt (SDRA, 
pneumonia grave) 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; IRpA: insuficiencia respiratoria aguda. 
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QUAL 0 PAPEL DA VENTILAQAO NAO INVASIVA NO MANEJO 
DA IRpA?_ 

■ O termo “ventila<;ao nao invasiva” refere-se a ventilaq:ao com pressao 

positiva mediada por uma interface (mascara facial total, oronasal, na¬ 
sal, capacete). 

■ Quais sao as indica^oes? 

- Clinicas: dispneia moderada a grave, FR 24-30 ipm, sinais de au- 
mento do trabalho respiratorio, uso de musculatura acessoria. 

- Gasometricas: PaC02 > 45 mmHg on piora em rela(;ao ao basal em 
retentores cronicos; hipoxemia grave (rela(;:ao Pa 02 /Fi 02 < 
200 mmHg). 

■ Quais as condic^oes com maior evidencia de beneficio? 

- Exacerba(;ao de DPOC com acidose respiratoria (PaC02 > 45 mmHg 
ou pH < 7,3). 

- Edema pulmonar cardiogenico. 

- IRpA hipoxemica em pacientes imunossuprimidos (beneficio ques- 
tionavel). 

- Extuba^ao de alto risco (idade > 65 anos; ICC; DPOC, APACHE II 
> 12 ^ ver detalhes no Capitulo 37,“Ventila<;ao mecanica no de- 
partamento de emergencia”). 

■ Quais as contraindica^oes? 

- Qualquer situa^ao que indique ventila^ao mecanica invasiva (ver 
Capitulo 37,“Ventila<;ao mecanica no departamento de emergen- 
cia ). 

- Inabilidade de cooperar, proteger via aerea ou manejar secre(;:ao. 

- Rebaixamento do nivel de consciencia e alto risco de aspira(;ao. 

- Iminencia de parada cardiorrespiratoria. 

- Instabilidade hemodinamica, choque, arritmias graves. 

- Lesoes faciais que impossibilitem uso de mascaras (cirurgia, trau¬ 
ma ou deformidade). 

- Hemorragia digestiva alta. 

- Anastomose recente de esofago. 

■ Qual modo ventilatorio utilizar? 

- CPAP {continuous airway pressure): 
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• O paciente respira espontaneamente e a ventila(;ao mantem uma 
pressao positiva contmua ao longo de todo o ciclo respiratorio. 

• Podem ser utilizados altos fluxos de O 2 . 

• Indicado principalmente para corre^ao de hipoxemia. 

- BiPAP (bilevel positive airway pressure): 

• Regula-se a pressao inspiratdria (IPAP) e a expiratoria (EPAP). 

• Indicado principalmente para corre^ao de hipoventila(;:ao. 

• Cuidado com fluxos altos de O 2 para pacientes obstruidos. 
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FIGURA 5 

lOT: intubagao orotraqueal; IRespA: insuficiencia respiratdria aguda; VNI: ventilagao nao inva- 


siva. 






















27 ■ Insuficiencia respiratoria 283 


LEITURA SUGERIDA 

1. Bouhemad B, Zhang M, Lu Q, Rouby JJ. Clinical review: Bedside lung ultrasound in 
critical care practice. Crit Care. 2007;11(1):205. 

2. Broaddus VC, Mason RJ, King Jr. TE, Lazarus SC, Murray JF, Nadel JA, et al. Murray and 
Nadel’s textbook of respiratory medicine. 6. ed. Canada: Saunders; 2015. p. 1740-60. 

3. Feller-Kopman DJ. The evaluation, diagnosis, and treatment of the adult patient with 
acute hypercapnic respiratory failure. In: Post TW (ed.). UpToDate. Waltham, MA: 
UpToDate Inc. http://www.uptodate.com. Acesso em: I fev. 2018. 

4. Lichtenstein DA, Meziere GA. Relevance of lung ultrasound in the diagnosis of acute 
respiratory failure: the BLUE protocol. Chest. 2008; 134:117-25. 

5. Theodore AC. Oxygenation and mechanisms of hypoxemia. In: Post T W (ed.). UpTo¬ 
Date. Waltham, MA: UpToDate Inc. http://www.uptodate.com. Acesso em: 1 fev. 2018. 






28 


Hemoptise no departamento 
de emergencia 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Alfredo Nicodemos da Cruz Santana 


■ Hemoptise e a expectora^ao de sangue originario dos pulmoes ou da 
arvore traqueobronquica. Hemoptise maci^a (5% dos casos) e a expec- 
tora^ao de sangue que excede 200 a 600 mL em 24 boras ou que evolui 
com instabilidade hemodinamica. 

QUAIS SAP AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS DE HEMOPTISE? 

■ As principais causas de hemoptise sao doen^as pulmonares inflamato- 
rias, tuberculose e neoplasia pulmonar. 

■ Em pacientes com doen^a pulmonar obstrutiva cronica, traqueobron- 
quites sao a principal causa de hemoptise e geralmente se manifestam 
com escarro com laivos de sangue, embora ocasionalmente os pacientes 
tenham episodios de hemoptise pura. 

■ Abscessos e infec^oes pulmonares com necrose tambem sao causas im- 
portantes de hemoptise. 

■ Neoplasias pulmonares podem, em 7 a 10% dos casos, cursar com he¬ 
moptise como primeira manifesta^ao. Tumores centrais sao os mais fre- 
quentemente associados com hemoptise maci<;a. Neoplasias benignas, 
como o tumor carcinoide bronquico, tambem podem ser causa de he¬ 
moptise, pois sao lesoes hipervascularizadas. 

■ Tuberculose pode cursar com hemoptise por lesao inflamatoria de bron- 
quiolos, por forma^ao de aneurisma de Rasmussen, que ocorre dentro 
das cavita^oes, e por sequelas pulmonares, como bronquiectasias. 

■ Hemoptise tambem pode ser causada por alterac^oes da circula^ao pul¬ 
monar. Os pulmoes sao vascularizados por dupla circula^ao arterial: 
arterias pulmonares e arterias bronquicas. Embora as arterias bronqui- 
cas sejam responsaveis por apenas 1-2% da circula^ao arterial pulmo¬ 
nar, geralmente sao suas afec<;6es, como bronquiectasias cronicas, que 


B 


B 
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aumentam a pressao arterial bronquica, que sao responsaveis por he¬ 
moptise. 

■ Pacientes com estenose mitral, durante episodios de congestao pulmo- 
nar, podem cursar com episodios de hemoptise pelo sangramento de va- 
rizes bronquicas. 

■ Em pacientes com tromboembolismo pulmonar (TEP), os episodios de 
hemoptise sao relativamente infrequentes e pouco volumosos, em geral 
associados a episodios menores de TEP. 

■ Uso de anticoagulantes ou coagulopatia grave em uma doen(;a aguda sao 
fatores precipitantes de hemoptise. 


TABELA 1 Causas de hemoptise 


Doengas das vias aereas 

Doengas hematologicas 

Traqueobronquite 

Coagulopatias 

Bronquiectasia 

CIVD 

Neoplasia 

Plaquetopenias e disfungao plaquetaria 

Trauma 


Corpo estranho 


Doengas do parenquima pulmonar 

Doengas cardiacas 

Tuberculose 

Estenose mitral e outras valvopatias 

Pneumonias e abscesso pulmonar 

Doengas cardiacas congenitas 

Infecgao fungica 

Endocardite 

Neoplasias 


Doengas vasculares 

Outras doengas 

Tromboembolismo pulmonar 

Drogas: cocama, crack 

Malformagoes arteriovenosas 

Fistulas traqueobronquicas 

Aneurisma de aorta 

Pos-procedimento 

Hipertensao pulmonar 


Vasculites (granulomatose com 
poliangeite, lupus, smdrome de 
Goodpasture) 



CIVD: coagulagao intravascular disseminada. 
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QUAIS SAO OS ACHADOS CLINICOS ASSOCIADOS 
A HEMOPTISE?_ 

■ Os achados clinicos dependem da etiologia da hemoptise. 

■ Em pacientes com traqueobronquites ou bronquiectasias infectadas, 
sintomas como febre e expectora<;ao devem estar presentes. 

■ Presen^a de telangiectasias sugere fistulas arteriovenosas como etiolo¬ 
gia da hemoptise. 

■ Sopro em foco mitral tipo “ruflar diastolico”, em crescendo, com B2 hi- 
perfonetica e sugestivo de estenose mitral. 

■ Pacientes com vasculites pulmonares ou endocardite podem apresentar 
altera^oes cutaneas, como rash e hematomas. 

■ A presen^a de baqueteamento digital e sugestiva de doen^as pulmona¬ 
res cronicas, como neoplasia de pulmao e cardiopatias congenitas. 

■ E importante diferenciar o achado de escarro com laivos hemoptoicos 
da hemoptise franca e volumosa, pois sao patologias com prognosticos 
diferentes. Pacientes com escarro com laivos hemoptoicos podem ser 
avaliados ambulatorialmente na maioria das vezes, enquanto hemoptise 
franca e volumosa indica interna^ao hospitalar. 

■ Tambem deve-se diferenciar sangramento de trato gastrointestinal e he¬ 
moptise. Pacientes com sangramento gastrointestinal usualmente apre- 
sentam melena, nausea e dor abdominal. Quando o sangramento e de 
origem em vias aereas ou em pulmao, costuma ter colora^ao averme- 
Ihada brilhante. 


TABELA 2 Achados de anamnese e de exame ffsico na hemoptise 


Historia cimica 

Exame fisico 

Doenga pulmonar, cardiaca ou 
renal previas 

Presenga de telangiectasias: familiar, Rendu-Osler- 
-Weber 

Tabagismo 

Manchas de Roth, nodulos de Osier: endocardite 

Sintomas pulmonares ou 
infecciosos 

Hematomas: coagulopatias 

Antecedente familiar de 
hemoptise ou aneurisma 

Rash cutaneo: vasculite, LES, endocardite infecciosa, 
embolia gordurosa 


(continua) 
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TABELA 2 Achados de anamnese e de exame ffsico na hemoptise (continuagao) 


Historia cimica 

Exame fisico 

Viagem recente 

Baqueteamento digital: neoplasia, cirrose, 
pneumopatias cronicas 

Exposigao ocupacional (p. ex., 
asbesto) 

Murmurios pulmonares que aumentam com a 
inspiragao: fistulas ou malformagao arteriovenosa 

Uso de aspirina ou 
anticoagulantes 

B2 hiperfonetica, sopro tricuspide ou pulmonar: 
hipertensao pulmonar 

Doenga de vias aereas altas 

Sopros cardiacos: cardiopatias congenitas, 
endocardite, estenose mitral 

Alteragoes do trato digestivo 

Edema assimetrico de membros inferiores, sinais de 
TVP: TEP 

Historia de perda de peso 
(neoplasia, tuberculose 
pulmonar) 

Sinais de emagrecimento, dentes em mau estado: 
tuberculose, abscesso pulmonar 


LES: lupus eritematoso sistemico; TEP; tromboembolia pulmonar;TVP; trombose venosa profunda. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR?_ 

■ A radiografia de tdrax e o primeiro exame indicado e pode estar nor¬ 
mal em 15 a 30% dos pacientes. E particularmente util em pacientes 
com massas pulmonares e sugere o pulmao responsavel pela hemoptise. 

■ Em pacientes na sala de emergencia, a ultrassonografia de torax subs- 
titui com vantagens a radiografia. 

■ Exames laboratoriais a serem solicitados estao elencados na Tabela 3. 

■ Broncoscopia deve ser realizada precocemente para aumentar as chan¬ 
ces de localizar o sangramento. 

■ Em pacientes em que a broncoscopia nao foi diagnostica ou nao foi re- 
solutiva, o proximo passo e a realiza^ao da arteriografia. A preferencia 
inicial e a realiza^ao de arteriografia bronquica, pois mais de 90% das 
hemoptises sao associadas com altera^ao desta circula^ao, e permite, se 
necessario, a emboliza(;ao da arteria bronquica. 

■ Outros exames, indicados conforme a apresenta^ao clinica, incluem a 
analise do escarro, citologia oncotica e ecocardiograma. 
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TABELA 3 Principais exames complementares 


Exames laboratoriais 

Exames de imagem 

Exames localizatdrios e 
terapeuticos 

Hemograma complete 

Radiografia de tdrax 

Broncoscopia 

Gasometria arterial 

Ultrassonografia de torax 

Arteriografia pulmonar 

Fungao renal e eletrolitos 

Tomografia de tdrax de alta 
resol ugao 


INR e outros exames de 
coagulagao 

Ecocardiograma 


Albumina e fungao 
hepatica 



Tipagem sangumea 




COMO DEVEMOS MANEJAR OS PACIENTES 
COM HEMOPTISE? 

■ A prioridade inicial deve ser proteq:ao das vias aereas, ventilaq:ao e es- 
tabiliza^ao hemodinamica. 

■ Pacientes com hemoptise maior do que escarro hemoptoico devem ser 
admitidos para observa<;ao hospitalar. 

■ Em pacientes com hipoxemia ou instabilidade clinica, e recomendado 
realizar intuba^ao orotraqueal, se possivel com canula de grosso calibre. 

■ Em pacientes com traqueobronquites, o tratamento com antibioticos 
ou corticosteroides pode ser o suficiente para resolu<;ao dos sintomas. 

■ Medica^oes para suprimir tosse, como a codeina (dose: codeina 30 mg 
6/6 h), devem ser utilizadas com cuidado, pois e necessario que o pa- 
ciente mantenha a capacidade de expelir o sangue das vias aereas. 

■ Caso o paciente apresente hemoptise significativa, sem resolu^ao com 
medidas de suporte, a broncoscopia ou a arteriografia para localiza^ao 
e para emboliza^ao do sangramento devem ser realizadas. A broncos¬ 
copia flexivel e usualmente o primeiro procedimento, sendo a arterio¬ 
grafia reservada para casos de falha da broncoscopia. 

■ Pacientes com sangramento incontrolavel devem ser submetidos a tra¬ 
tamento cirurgico: lobectomia ou pneumectomia. Pacientes com pneu- 
mopatia grave podem nao ser candidates a esses procedimentos. 
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TABELA 4 Tratamento resumido da hemoptise maciga 

1. Monitorizagao padrao, acesso venoso e oxigenio suplementarse necessario 

2. Posicionar o paciente: se o sangramento for a direita, colocar o paciente em 
decubito lateral direito; se for a esquerda, em decubito lateral esquerdo 

3. Assegurarvia aerea patente, se necessario com intubagao orotraqueal seletiva com 
canula de dupio lumen 

4. Em pacientes hipotensos ou mal perfundidos, realizar ressuscitagao volemica e 
introduzir drogas vasopressoras, se necessario 

5. Definir sitio de sangramento com exames complementares 

6. Controlar o sangramento, se coagulopatia presente, corrigir com derivados, como 
plasma fresco congelado ou concentrado de plaquetas 

7. Broncoscopia deve ser realizada para identificar e interromper o sangramento. E 
possivel pela broncoscopia fazer procedimentos como tamponamento por balao, 
lavagem com salina gelada, vasoconstritores topicos ou embolizagao com laser 

8. Em casos sem sucesso com broncoscopia, considerar arteriografia pulmonar com 
embolizagao 

9. Cirurgia pulmonar deve ser considerada em casos refratarios 
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FIGURA 1 Manejo da hemoptise. 
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Hemorragia alveolar 

Alfredo Nicodemos da Cruz Santana 
Natalia Correa Vieira de Melo 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


■ Hemorragia alveolar (HA) e uma sindrome clinica caracterizada pelo 
extravasamento de sangue para o espaq:o alveolar. 

■ Geralmente e causada por ruptura da membrana alveolocapilar ou por 
outras causas de lesao de pequenos vasos da circula^ao arterial pulmonar. 

■ Hemoptise e a manifesta^ao cardinal da hemorragia alveolar (HA), mas 
pode estar ausente mesmo em casos graves, que podem se apresentar 
com dispneia e insuficiencia respiratoria no departamento de emergencia. 

QUAIS SAG AS PRINCIPAIS CAUSAS DE HEMORRAGIA 
ALVEOLAR?_ 

■ Os pacientes apresentam geralmente lesao da microcircula<;ao pulmo¬ 
nar com extravasamento do sangue para o intersticio e para o espa(;o 
alveolar. 

■ As lesoes da microcircula^ao pulmonar podem ser causadas por infla- 
ma(;ao da parede vascular e capilarite alveolar. Essa e a fisiopatologia da 
HA nas vasculites, como a granulomatose com poliangeite, por exemplo. 

■ HA pode ocorrer sem lesao da arquitetura alveolar, como nos casos de 
hemossiderose pulmonar, coagulopatias, estenose mitral e inala(;ao de 
substancias toxicas. 

■ O dano alveolar difuso e outro mecanismo fisiopatologico de HA. Nes¬ 
te caso, etiologias provaveis incluem a sindrome do desconforto respi- 
ratorio agudo (SDRA), lupus eritematoso sistemico (LES), inala^ao de 
cocaina, transplante de medula ossea e lesoes actinicas, entre outras. 

■ Medicac^oes como amiodarona, nitrofurantoina e propiltiouracil tam- 
bem podem ser associadas com HA. A Tabela 1 aborda as principals 
causas de HA de acordo com seus possiveis mecanismos fisiopatologicos. 
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TABELA 1 Principais etiologias de hemorragia alveolar conforme mecanismo 
fisiopatoldgico 


Capilarite 

Hemorragia sem 
lesao estrutural 

Dano alveolar 

difuso 

Outras 

Vasculites (PHS, 
crioglobulinemia 
etc.) 

Estenose mitral 

SDRA 

Linfangioleiomiomatose 

Doengas 

autoimunes (LES, 
SAP, AR etc.) 

Smdrome do 
anticorpo 
antimembrana 
basal glomerular 

Infecgoes 
oportunistas 
difusas (p. ex., 
pneumocistose) 

Doenga veno-oclusiva 
pulmonar 

Terapia anti-TNF 
alfa 

LES 

Pneumonias 

bilaterais 

Angiossarcoma 

Propiltiouracil 

Plaquetopenia 

LES 

Esclerose tuberosa 

Acido retinoico 

Anticoagulante 

Drogas inalatorias 
(p. ex., cocama) 

Metastases pulmonares 
(p. ex., tumor renal) 

Leptospirose 

Hemossiderose 

pulmonar 

Amiodarona 

Coriossarcoma 

Retocolite 

ulcerativa 

Leucemia pro- 
-mielocitica 

Nitrofurantoma 


Transplante de 
medula ossea 


Pneumonia em 

organizagao 

criptogenica 


Rejeigao aguda de 

transplante 

pulmonar 


Pneumonia 
intersticial aguda 




Drogas citotoxicas 




Pneumonite 

actinica 



LES: lupus eritematoso sistemico; SDRA: smdrome do desconforto respiratorio agudo; SAP: smdro- 
me do anticorpo antifosfoh'pide; AR: artrite reumatoide; PHS: purpura de Henoch-Scholein. 
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QUAIS SAO AS PRINCIPAIS MANIFESTAQOES CLINICAS 
DA HEMORRAGIA ALVEOLAR?_ 

■ O quadro clinico costuma ter instalac^ao siibita, com elimina^ao de gran¬ 
de quantidade de sangue (500 ml ou mais) pela via aerea. 

■ Dispneia esta presente em 25-100% dos casos, e hemoptise, apesar de ser 
a manifesta^ao cardinal da HA, pode estar ausente em 25-33% dos casos. 

■ Os achados clinicos podem sugerir o diagnostico etiologico da HA. As 
Tabelas 2 e 3 trazem os principals sintomas encontrados na HA e as pos- 
siveis etiologias. 


TABELA 2 Principais achados na hemorragia alveolar 


Achado 

Frequencia 

Dispneia 

25-100% 

Hemoptise 

67-100% 

Tosse 

50-80% 

Dor toracica 

20-30% 

Febre 

25-100% 

Hipoxemia 

20-50% 


TABELA 3 Achados dlagndstlcos e possfvel etiologia da hemorragia alveolar 


Achado diagnostico 

Etiologia 

Tabagismo, anasarca, hematuria ou 
proteinuria 

Smdrome pulmao-rim (smdrome do 
anticorpo antimembrana basal 
glomerular) 

Dor toracica, palpitagbes, fibrilagao atrial, 
sinais de congestao pulmonar ou edema 
periferico 

Valvopatia mitral 

Febre, ictericia, antecedente 
epidemiologico positive 

Leptospirose 

Uso de varfarina 

Coagulopatia pelo uso de antagonista da 
vitamina K 

Sinais de vasculite, plaquetopenia, historia 
de artralgias 

Lupus eritematoso sistemico (LES), 
smdrome do anticorpo antifosfolipide 


(continua) 
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TABELA 3 Achados diagnosticos e possfvel etiologia da hemorragia alveolar 
{continuagao) 


Achado diagnostico 

Etiologia 

Uso de cocaina ou outras drogas ou 
medicagoes 

Dano alveolar difuso por pneumonite toxica 
ou crise adrenergica no caso de cocama 

Sinusopatia, cavitagoes em imagem, otite 
cronica, perfuragao de septo 

Granulomatose com poliangeite 

Hemoculturas positives e febre persistente 

Endocardite infecciosa 

Uveite, ulceras orais e genitals 

Smdrome de Behget 

Alergia a leite da vaca 

Doenga celiaca ou hemossiderose 
pulmonar 

Alteragao de urina 1, proteinuria, 
insuficiencia renal 

Granulomatose com poliangeite, smdrome 
anticorpo antimembrana basal glomerular, 
LES, poliangeite microscopica 

Neuropatia periferica 

Vasculites, LES 

Lesoes cutaneas 

Vasculites, LES, poliangeite microscopica 


■ SDRA e congestao pulmonar podem inicialmente se confundir com 
hemorragia alveolar. 

■ Pacientes submetidos a transplante de medula ossea podem evoluir tan- 
to com hemorragia alveolar quanto com SDRA. 


TABELA 4 Principals causas de HA e caracterfsticas cifnicas 


Patologia Caracterfsticas cifnicas 

Granulomatose 
com poliangefte 

■ Acometimento de ouvido, seios da face, pulmao e rins 

■ ANCA-c positive 

■ Biopsia pulmonar: capilarite ou granuloma 

Poliangefte 

microscopica 

■ Acometimento renal, pulmonar e cutaneo 

■ Pode acometer nervos perifericos 

■ ANCA-p positive e complemento normal 

Smdrome de 
Goodpasture 

■ Acometimento de pulmao e rins 

■ Anticorpo antimembrana basal glomerular positive e 
complemento normal 

■ Biopsiar pulmao se anticorpo antimembrana basal glomerular 
negative 


(continua) 
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TABELA 4 Principais causas de HA e caractensticas clfnicas {continuagao) 


Patologia Caractensticas clfnicas 

Lupus 

eritematoso 

sistemico 

■ Acometimento de miiltiplos sistemas, incluindo pele, pulmoes, 
rins, SNC, hematologico 

■ Complemento baixo 

■ FAN positive e Ac anti-DNA positive 

Hemossiderose 

pulmonar 

■ Diagnostico de exclusao, so acomete pulmao 

■ Nao cursa com capilarite 

■ Principalmente criangas e adultos jovens 

■ Associagao com doenga celfaca 

Purpura de 

Henoch- 

-Schonlein 

■ Purpura palpavel, dor abdominal 

■ Acometimento renal e rare 

■ Biopsia com deposito de IgA 

Doenga de 

Behget 

■ Ulceras orais e genitals, acometimento ocular e vasculite de SNC 

■ Vasculite e aneurisma de arteria pulmonar 


HA: hemorragia alveolar; SNC: sistema nervoso central. 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER 

SOLICITADOS PARA UM PACIENTE COM HA E QUAIS 

SAP AS ALTERAQOES ESPERADAS?_ 

■ A radiografia de torax deve ser o primeiro exame a ser realizado e cos- 
tuma revelar infiltrado alveolointersticial em 80-100% dos pacientes, ge- 
ralmente bilateral e peri-hilar, embora possa ser unilateral ou ate lobar. 

■ A tomografia de torax com cortes linos ou de alta resolu(;ao e o segun- 
do exame a ser realizado e consegue diferenciar de forma mais clara as 
diferentes etiologias da HA. 

■ Presen(;a de queda de hemoglobina de pelo menos 1 g/dL e um acha- 
do quase universal nesses pacientes. 

■ A confirma(;ao diagnostica pode ser feita por meio de broncoscopia 
com lavado broncoalveolar (LBA), que mostra sangramento difuso ao 
se instilar soro. Em pacientes sem hemorragia ativa, o achado de ma- 
crofagos com hemossiderina conlirma o diagnostico. 

■ Outro exame conlirmatorio do diagnostico de HA e a cintilografia 
pulmonar com a medida de difusao de monoxido de carbono (DLCO), 
que se encontra caracteristicamente aumentada na HA. 
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■ Outros exames complementares sao dependentes de anamnese e de 
exame fisico e servem para investiga^ao diagnostica de pacientes com 
HA. A Tabela 5 resume os exames a serem solicitados. 

■ O diagndstico de hemorragia alveolar depende da presen^a de tres cri- 
terios diagnosticos, que sao infiltrado pulmonar novo, queda de hemo- 
globina e piora da saturac^ao de oxigenio ou hipoxemia. 


TABELA 5 Exames complementares para pacientes com hemorragia alveolar 


■ Hemograma 

■ Coagulograma 

■ AST, ALT, bilirrubinas, gama-GT 

■ Ureia, creatinina, sodio, potassio 

■ Urina 1 

■ ANCA 

■ FAN 

■ Anticorpo antimembrana basal glomerular 

■ Sorologia para HIV 

■ Pesquisa/cultura de bacterias, micobacterias, fungos e R carinii no LBA 

■ PCR para R carinii, CMV, HSV, virus sincicial, parvovirus 

■ Antigenemia para CMV e criptococo em imunodeprimidos 

■ Sorologia para herpes em imunodeprimidos 

■ Pesquisa de galactomanas em imunodeprimidos 

■ Sorologia para leptospirose e hantavirose na suspeita clinica 

■ Sorologia para criptococo, histoplasmose e paracoco na suspeita clinica 


COMO DEVE SER 0 MANEJO DESSES PACIENTES? 

■ O manejo inicial prioriza a estabiliza^ao respiratoria e hemodinamica 
do paciente. A hipoxemia deve ser corrigida com suporte de oxigenio. 

■ Casos de hipoxemia refrataria podem necessitar de ventila^ao invasi- 
va. Sugerimos volume corrente baixo (4-6 mL/kg) e PEEP alto (de for¬ 
ma similar a SDRA). Em pacientes com sangramento importante, o uso 
de altos niveis de PEEP pode ajudar a controlar a hemorragia alveolar. 
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■ O tratamento deve ser direcionado para causa etiologica, Em pacien- 
tes com suspeita de doenga autoimune, pulsoterapia com metilpredni- 
solona (500 a 1.000 mg EV por dia) durante 3 a 5 dias consecutivos 
deve ser iniciada. 

■ Em pacientes com LES, ciclofosfamida em pulsos mensais (750 mg/m^) 
deve ser realizada, 

■ Em pacientes com granulomatose com poliangeite, a ciclofosfamida 
por via oral em dose de 2-3 mg/kg e a plasmaferese sao op^oes tera- 
peuticas. O rituximab tern sido estudado para casos refratarios com su- 
cesso. 

■ Na sindrome do anticorpo antimembrana basal glomerular, o trata¬ 
mento com plasmaferese diaria por 2 semanas deve ser iniciado, 

■ Na hemossiderose pulmonar, corticoterapia pode ser util. 

■ Em pacientes com HA refrataria, circula(;ao extracorporea pode ser uti- 
lizada. 

■ Em pacientes com historia de coagulopatias ou uso de anticoagulantes, 
o tratamento da HA e a descontinua^ao da medica^ao e corre^ao da 
coagulopatia com as medidas necessarias, que podem incluir vitamina 
K, plasma fresco congelado, complexo protrombinico e uso de antifi- 
brinoliticos, conforme a indica^ao clinica. 

TABELA 6 Tratamento da hemorragia alveolar 

1. Suporte ventilatorio e hemodinamico, usar PEEP alto em pacientes entubados 

2. Corregao de coagulopatias e, se Hb < 7 g/dL, transfusao de concentrado de 
hemacias 

3. Descartaretratarinfecgoes 

4. Corticoterapia, idealmente com pulsoterapia com metilprednisolona 500-1.000 mg 
EV por 3 a 5 dias, se indicado 

5. Plasmaferese, se indicado 

6. Ciclofosfamida, se indicado 

7. Outras modalidades de tratamento dependentes da etiologia especifica da HA 

8. Circulagao extracorporea em casos refratarios 


EV: endovenosa; HA: hemorragia alveolar; Hb: hemoglobina; PEEP: pressao positiva expiratoria final. 
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Asma 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


■ Asma e uma doen^a inflamatoria cronica e intermitente das vias aereas, 
caracterizada por exacerba^oes de dispneia, tosse, sibilos, obstru 9 ao va- 
riavel e hiper-responsividade das vias aereas. Em geral e reversivel, mas 
pode ser severa e fatal. 

■ Exacerba^oes de asma sao caracterizadas por piora progressiva dos sin- 
tomas, alem das variances usuais do dia, que exigem uma mudan^a no 
tratamento e necessitam frequentemente de visitas ao departamento de 
emergencia. 

■ Incidencia no Brasil: 5-10% da popula^ao com antecedente de asma. A 
asma e responsavel por cerca de 115 mil internac^oes hospitalares ao 
ano e um pouco mais de 500 obitos anuais. 

0 QUE PODE PRECIPITAR UMA EXACERBAQAO DE ASMA? 

■ Infec<;ao viral e responsavel por cerca de 80% das exacerbates, sendo 
os agentes mais frequentes os rinovirus, influenza virus e virus sinci- 
cial respiratorio. 

■ Outras causas: exposito a aeroalergenos, exercicio fisico, estresse emo- 
cional, medica^oes (p. ex., betabloqueadores e aspirina) e infec(;6es bac- 
terianas principalmente por microrganismos atipicos como Chlamydia 
pneumoniae. 

■ 5-10% dos pacientes apresentam doen^a grave e refrataria a medica- 
^oes como corticosteroides. 

QUAIS SAP OS ACHADOS ClfNICOS ESPERADOS? 

■ Caracterizada por triade clinica composta por dispneia, opressao tora- 
cica e sibilancia, sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 
90% dos pacientes. 
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■ Tosse e um sintoma muito frequente, sendo sobretudo noturna. 

■ Sibilancia e um fator preditor de obstru^ao, mas a ausencia de sinto- 
mas pode ser enganadora; a presen(;a de torax silente pode ser um si- 
nal de insuficiencia respiratoria aguda. 

■ A asma pode ser classificada em severidade pelos achados clmicos, 
como exemplificado na Tabela 1. 


TABELA 1 Classificagao de severidade das exacerbagoes agudas de asma 


Sintoma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Eminencia 
de parada 
cardiorrespiratoria 

Dispneia 

Com atividade 
fisica 

Ao falar 

Repouso 


Capacidade 
de falar 

Sentengas 

Erases 

Pa lavras 

Incapaz de falar 

Posigao corporal 

Capaz 
de deitar 

Prefere ficar 
sentado 

Incapaz 
de deitar 


Frequencia 

respiratoria 

Aumentada 

Aumentada 

> 30 irm 


Musculatura 

acessoria 

Normalmente 

nao usa 

Comumente usa 

Uso da 
musculatura 

acessoria 

Respiragao 

paradoxal 

Ausculta 

Sibilos 

expiratorios 

moderados 

Sibilos 

expiratorios 

difusos 

Sibilos 
inspiratorios 
e expiratorios 

Torax silente 

Frequencia 

cardiaca 

< 100 bpm 

100-120 bpm 

> 120 bpm 

Bradicardia 

relativa 

Pulso paradoxal 

< 10 mmHg 

10-25 mmHg 

> 25 mmHg 


Estado mental 

Agitado 
ou normal 

Agitado 

Agitado 

Confuso ou 
sonolento 

VEF 1 ou 
peak-flow 

> 80% 

60-80% 

< 60% 


SaOj 

> 95% 

91-95% 

< 90% 


Pa02 

Normal 

> 60 mmHg 

< 60 mmHg 


PaC02 

< 45 mmHg 

< 45 mmHg 

> 45 mmHg 
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■ Alguns fatores predizem gravidade da exacerba(;ao aguda de asma e 
sao citados na Tabela 2. 

TABELA 2 Fatores preditores de exacerbagao aguda de asma grave 

■ Historia de intubagao ou de necessidade de UTI (mais importante preditor de 
evolugao desfavoravel) 

■ Historia de exacerbagao grave, cujo aparecimento e subito 

■ Paciente com ma percepgao dos sintomas (apresenta poucos sintomas apesar de 
ter urn grave broncoespasmo) 

■ Rapida piora cimica 

■ Uso de mais de 2 frascos de beta-2-agonista/mes 

■ Acompanhamento ambulatorial inadequado 

■ Presenga de comorbidades (cardiovasculares ou doenga pulmonar obstrutiva 
cronica [DPOC]) 

■ Hospitalizagao ou visita ao departamento de emergencia ha menos de 1 mes 

■ Duas ou mais internagoes hospitalares em periodo menor que 1 ano 

■ Tres ou mais visitas ao pronto-socorro em perfodo inferior a 1 ano 


COMO AVALIAR 0 PACIENTE NO SERVIQO DE EMERGENCIA? 
PRECISO DE EXAMES COMPLEMENTARES? 

■ A historia deve focar em severidade dos sintomas, rapidez do apareci¬ 
mento, possiveis fatores precipitantes, historia de anafilaxia, com espe¬ 
cial atengao aos fatores associados com risco de evolugao desfavoravel 
ja citados. 

■ O exame fisico deve procurar os sinais da gravidade das exacerbagoes 
citados na Tabela 1. 

■ O exame fisico deve procurar ainda sinais de complicagbes como pneu- 
motorax, anafilaxia e pneumomediastino. 

■ Raio X de torax: nao e rotineiramente indicado, pois raramente modifica 
a terapeutica e so deve ser solicitado se houver indicagao (suspeita de pneu¬ 
monia, pneumotorax, derrame pleural, febre > 38,3°C, dor toracica, leuco- 
citose, hipoxemia etc.), em casos com indicagao de internagao e de pacien¬ 
te sem melhora esperada com o tratamento. 

■ Saturagao arterial de oxigenio: deve ser verificada em todos os pacien- 
tes e, se menor do que 90%, oxigenio suplementar deve ser prescrito. 
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■ Gasometria arterial: indicada para pacientes com desconforto respira- 
torio importante, VEFl ou pico de fluxo expiratorio (PFE) < 50% do 
predito. Os pacientes que apresentam PaC02 > 45 mmHg devem ser 
considerados como candidates a interna^ao em UTI. 

■ Hemograma: indicado para pacientes febris com expectora^ao purulenta. 

■ Eletrolitos: em pacientes com indica^ao de interna^ao. 

■ Eletrocardiograma: em pacientes com doen^a cardiaca, DPOC associa- 
da e idade maior que 50 anos. O exame ocasionalmente demonstra pa- 
drao de strain ventricular direito, reversivel muitas vezes com o trata- 
mento da asma, 

■ Prova de fun^ao pulmonar ou aferi^ao do pico de fluxo {peak flow) e in¬ 
dicada em todos os pacientes com exacerba^ao aguda de asma monito- 
rados no servi^o de emergencia. A estimativa realizada por parametros 
clinicos da gravidade da obstru^ao clinica pode ser equivocada. 

■ A indicacpao de realiza(;ao de outros exames e dependente das condi- 
^oes associadas e caracteristicas individuais de cada caso. 

QUE OUTROS DIAGNOSTICOS DEVO CONSIDERAR? 

■ Obstru^ao de vias aereas superiores. 

■ Disfun^ao de glote: ha um estreitamento de glote durante a inspira<;ao 
e expira<;ao, produzindo episodios de obstru<;ao parcial de vias aereas. 
O diagnostico e confirmado pela visualiza^ao da glote durante um epi- 
sodio agudo. 

■ Doen^a endobronquica: pode se manifestar com paroxismos de tosse, 
dispneia e sibilos localizados em um dos hemotorax. As causas sao: tu¬ 
mor, estenose ou corpo estranho. 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada: pode levar a sibilos bilaterais. 
Entretanto, na insuficiencia cardiaca costumam surgir: galope por B3, 
crepita(;6es e escarro sanguinolento, entre outros sintomas sugestivos 
de disfun^ao cardiaca. 

■ Pneumonia eosinofilica. 

■ Vasculites sistemicas: especialmente a sindrome de Churg-Strauss. 

■ Tumor carcinoide, embolia pulmonar ou DPOC: podem se manifestar 
com sibilos recorrentes. 

■ Outros: pneumonias relacionadas a agentes quimicos ou exposi(;ao a 
drogas (colinergicas ou inseticidas). 
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COMO E 0 MANEJO DESTES PACIENTES? 

■ Importante reavaliar paciente a cada 1 ou no maximo 2 horas. 

■ A decisao de internal ou nao o paciente idealmente deve ser tomada em 
no maximo 6 a 8 horas da entrada no departamento de emergencia. 

Beta-2 agonista inalatorio 

■ Constitui a base para o tratamento desses pacientes. Seu beneficio e po- 
tencializado caso seja realizado o uso sequencialmente em inala(;6es. 
Recomendamos uma inala^ao a cada 15-20 minutos, totalizando tres 
inala^oes na primeira bora de atendimento no pronto-socorro. 

■ A dose recomendada da bomba com espa^ador e de 4-8 jatos a cada 
15-20 minutos na primeira bora de tratamento. Quando usado nebu- 
lizador, a dose usual e de 10-20 gotas de fenoterol diluidas em 3-5 ml 
de soro fisiologico a cada 15-20 minutos na primeira bora de tratamen¬ 
to; apos este periodo a medica^ao sera repetida conforme a necessida- 
de no maximo a intervalos de 1/1 bora. O uso de nebuliza^ao continua 
ou de demanda e equivalente no tratamento desses pacientes. 

■ Beta-agonistas parenterais nao apresentam beneficios adicionais e 
sao associados a complica^oes como acidose latica, hipocalemia sig- 
nificativa e taquiarritmias. Considerar terapia parenteral apenas em 
pacientes em que houve falha com terapia inalatoria ou em que haja 
impossibilidade de seu uso ou se o paciente, ao chegar ao servi^o, se 
apresentar em eminencia de parada cardiorrespiratoria. Em nosso 
servi^o nao utilizamos beta-2 agonista parenteral. A dose via SC ou 
IM e de 250 a 500 pg ate de 4 em 4 horas. A dose inicial intravenosa 
e de 25 pg/minuto. Ela pode ser aumentada em 5 a 10 pg/minuto a 
cada 10 minutos. A dose de beta-2 agonista intravenoso nao e padro- 
nizada, devendo ser titulada para cada paciente conforme a respos- 
ta terapeutica. 

Anticolinergicos 

■ A combina^ao destes com os beta-agonistas adrenergicos e recomen¬ 
dada em multiplas doses em pacientes com ataque agudo severo de 
asma, definido por VEFl < 60%. 

■ O uso de dose unica de anticolinergico associado a beta-2 agonistas e 
associado com modesta melhora de fun(;ao pulmonar, mas sem dimi- 
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nui(;ao de taxas de admissao hospitalar, de modo que a associa(;ao de 
anticolinergicos deve ser feita em todas as inala(;6es. 

■ Os anticolinergicos recomendados para o uso na emergencia sao bro- 
meto de ipratropio, brometo de tiotropio e brometo de oxitropio. Em 
razao da disponibilidade e do baixo custo, recomendamos o uso do bro¬ 
meto de ipratropio na emergencia. 

■ A dose ideal de brometo de ipratropio e controversa, mas a dose de 
500 pg parece obter dilata^ao maxima bronquica; recomendamos a 
adi(;ao de brometo de ipratropio ao beta-2 agonista, em dose de 30-50 
gotas repetidas em inala(;:6es juntamente com o beta-2 agonista. Em 
aerossol a dose usual e de 2 a 3 puffs (400 a 600 pg) com intervalo de 
6 a 8 boras. 

Corticosteroides 

■ A maioria das exarceba(;6es em que o paciente precisa procurar o depar- 
tamento de emergencia devem ser tratadas com curso de corticoide sis- 
temico entre 5-14 dias, usando prednisona em dose de 20-60 mg dia. 

■ Uma alternativa em pacientes que utilizam corticosteroides inalatorios e 
quadruplicar a dose deles. Estudos demonstraram que dobrar as doses 
dos corticosteroides inalatorios nao e eficaz. 

■ Nao existe necessidade de retirada gradual do corticoide quando usa- 
do por periodos inferiores a 3 semanas. 

■ A dose de corticoide parenteral inicial e de 20-60 mg de metilpredni- 
solona de 6/6 boras. 

Oxigenio 

■ O objetivo da suplementa^ao de O 2 e manter a satura<;ao de oxigenio maior 
que 92%; em crian^as e gestantes, o objetivo e satura^ao acima de 95%. 

Aminofilina e teofilina 

■ Nao sao geralmente recomendadas nas primeiras boras de tratamento. 

■ Podem ser consideradas em pacientes que, apos algumas boras de tra¬ 
tamento no servi(;o de emergencia, nao tenbam apresentado melbora 
satisfatoria; ainda assim, nao recomendamos rotineiramente. 

■ Dose de aminofilina; 240 mg EV diluida em 100-250 mL de soro fisio- 
logico e usada em infusao continua a cada 8 boras. 
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Sulfato de magnesio 

■ A medica^ao parece ser util em pacientes com crises graves definidas 
por VEFl < 30%, falencia em responder a terapeutica inicial, falencia 
em melhorar alem do VEFl > 60% apos 1 hora. 

■ A dose recomendada e de 1,2-2,0 g diluidos em solu^ao fisiologica de 
100-500 mL EV, para correr em 20 minutos. 

■ Recentemente foi descrito o uso de enoximone, que e um inibidor se- 
letivo da fosfodiesterase em crises de asma graves. As doses descritas 
variam de duas doses de 25 mg a 100 mg ate uso por infusao intrave- 
nosa continua. Seu uso ainda nao pode ser recomendado de rotina. 

QUANDO PRECISO CONSIDERAR INTUBAgAO 
OROTRAQUEAL NESSES PACIENTES? EXISTEM 
PARTICULARIDADES QUE DEVO CONHECER SOBRE 0 
PROCEDIMENTO E A VENTILAQAO DO PACIENTE COM 
EXACERBAQAO AGUDA DE ASMA?_ 

■ O paciente que chega com crise de asma no servi^o de emergencia com 
altera^ao do nivel de consciencia, bradicardia e outros achados que ca- 
racterizem crise muito grave com eminencia de parada cardiorrespira- 
toria deve ser prontamente intubado. 

■ Assim que decidido, o procedimento deve ser realizado prontamente, 
com estabelecimento de acesso venoso de grosso calibre, com monito- 
riza^ao cardiaca e oximetria de pulso. Os pacientes devem ser pre-oxi- 
genados com AMBU e oxigenio antes da intuba(;:ao. 

■ A quetamina por conta de suas propriedades broncodilatadoras e a me- 
dica^ao sedativa de escolha; propofol ou midazolam sao opcodes e de- 
ve-se considerar o uso de bloqueadores neuromusculares como a suc- 
cinilcolina. 

■ A ventila^ao nao invasiva em asma ainda precisa de estudos prospec- 
tivos para validar seu uso; considerando os resultados em doen^a pul- 
monar obstrutiva cronica, e provavel que o uso seja benefico tambem 
em crises agudas de asma. 

■ O uso de modo de ventila(;ao controlada com baixos volumes correntes, 
frequencia respiratoria entre 6-12 incursoes respiratorias por minuto e 
tempo inspiratorio curto ajuda a diminuir essa hiperinsulfla(;ao, mesmo 
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Exacerbagao aguda de asma 

i 


Paciente confuso, sonolento ou torax silencioso? 




Nao 

lOT imediatamente 

Outras medidas para asma 
Sim 


Leve ou moderada: 

Fala em frases 

Prefere ficar sentado 

Nao agitado 

Sem uso de musculatura 
acessoria 

FC 100-120 bpm 

SaOj 90-95% 

Peak flow ou VEFl > 50% 

Grave: 

■ Fala em palavras 

■ Senta-se inclinado 

■ Agitado 

■ Uso de musculatura acessoria 

■ FC > 120 bpm 

■ Sa02 90% 

■ Peak flow ou VEFl < 50% 

V I 

p 2 inalatorio 

Considerar ipratropio 

Oxigenio para SaOj 

93-95% (criangas 94-98%) 
Corticoides orais 

■ P 2 inalatorio 

■ Ipratropio em todos os casos 

■ Oxigenio para Sa02 93-95% 

(criangas 94-98%) 

■ Considerar magnesio EV 

■ Considerar corticoide inalatorio 


Reavaliar 

VEFl ou peak flow > 60% VEFl ou peak flow < 60% 

Preparar alta hospitalar Internagao 


FIGURA 1 Exacerbagao aguda de asma. 
FC: frequencia cardfaca; lOT; intubapao orotraqueal. 
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ocorrendo aumentos moderados da PaC02. Nesses pacientes ainda sao 
importantes os cuidados de aspira(;ao frequente das secre^oes. 

QUE MEDICAgOES NAO TEM BENEFICIO DEMONSTRADO 
NESSES PACIENTES?_ 

■ Antibioticoterapia de rotina nao tern beneficio. 

■ Hdio. 

■ Uso de antagonistas de leucotrienos. 
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Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


■ A doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) cursa com alteragao 
progressiva de limitagao do fluxo aereo que nao e totalmente reversi- 
vel. Sua associagao com tabagismo representa a grande maioria dos ca¬ 
ses, mas a inalagao de poeiras ambientais e fatores geneticos como a 
deficiencia de a-1 antitripsina tambem estao associados. Cerca de 7 mi- 
Ihoes de pacientes brasileiros apresentam DPOC e ela representa a ne- 
cessidade de 107 mil internagoes hospitalares, com prevalencia em ta- 
bagistas de longa data de aproximadamente 15%. 

■ Algumas definigoes sao necessarias: 

- Bronquite cronica: tosse produtiva por 3 meses ou mais por 2 anos 
consecutivos, que ocorre por hipersecregao de muco, nao necessa- 
riamente com obstrugao ao fluxo aereo. 

- Enfisema: permanente e anormal aumento dos espagos aereos, dis- 
talmente aos bronquiolos terminais, acompanhada de destruigao de 
suas paredes, sem fibrose obvia. 

- DPOC apresenta uma definigao funcional: segundo o GOLD {Glo¬ 
bal Initiative for Chronic Obstrutive Lung Disease)^ a presenga de 
VEFl < 80% do predito apos uso de broncodilatador ou VEFl/CVF 
< 70% confirma a presenga de uma obstrugao ao fluxo que nao e to¬ 
talmente reversivel. 

COMO PODEMOS DEFINIR E CLASSIFICAR 
AS EXACERBAgOES AGUDAS DE DPOC?_ 

■ Exacerbagao aguda de DPOC e definida como uma piora de sintomas 
caracterizada por tres sintomas cardinais: piora da dispneia, aumento 
de expectoragao ou alteragao da caracteristica do escarro (o escarro se 
torna purulento). As exacerbagoes podem ser classificadas conforme a 
presenga dos sintomas cardinais (Tabela 1). 
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TABELA 1 Classificagao das exacerbagoes agudas de doenga pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC) 


Classificagao 

Definigao 

Leve 

1 manifestagao cardinal 

Moderada 

2 manifestagoes cardinals 

Grave 

3 manifestagoes cardinals 


QUAIS SAO OS FATORES PRECIPITANTES DAS 
EXACERBACOES AGUDAS DE DPOC? 

■ Os pacientes com DPOC podem apresentar piora por conta dos fato- 
res precipitantes, que incluem fatores pulmonares e extrapulmonares, 
como visto na Tabela 2. 


TABELA 2 Fatores precipitantes de exacerbagoes agudas de doenga pulmo¬ 
nar obstrutiva cronica (DPOC) 


Fatores intrapulmonares 

Fatores extrapulmonares 

■ Bronquite aguda 

■ Diminuigao do drive ventilatorio 

■ Pneumonia 

■ Diminuigao da forga muscular respiratoria 

■ Broncoespasmo 

(miopatias, uso de corticosteroides) 

■ Edema pulmonar 

■ Aumento da demanda metabolica 

■ Tromboembolismo pulmonar (TEP) 

(infecgoes, sepse) 

■ Hipertensao pulmonar 

■ Diminuigao da tensao atmosferica de 

■ Pneumotorax 

oxigenio 


■ Arritmias cardiacas 


■ Isquemia miocardica 


■ A traqueobronquite aguda representa a grande maioria das exacerba- 
gbes agudas em pacientes com DPOC. 

■ Estudos recentes encontraram TEP em ate 25% dos pacientes com exa¬ 
cerbagoes de DPOC; assim, deve-se considerar investigar TEP em pa¬ 
cientes sem causa clara de exacerbagao. 

QUAIS SAO AS MANIFESTAQOES CLfNICAS DAS 
EXACERBACOES AGUDAS DE DPOC? 

■ Os pacientes apresentam principalmente dispneia e tosse com achados 
de broncoespasmo, como sibilos, roncos e uso de musculatura acessoria. 
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■ Exacerba^oes agudas graves podem apresentar cianose e hipoxemia. 

■ Os pacientes podem apresentar sinais de hipertensao pulmonar com 
edema periferico, B2 hiperfonetica, estase jugular, hepatomegalia. 

■ O tabagismo e a intensidade dele sao fatores que aumentam muito a 
chance do diagnostico de exacerba<;ao aguda de DPOC, como e pos- 
sivel verificar na Tabela 3. As Tabelas 4 e 5 citam os principals acha- 
dos na historia e sinais de alarme em exacerbates agudas de DPOC. 

TABELA 3 Achados cimicos e probabilidade diagnostica de exacerbagao 


aguda de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 


Achados 

Sensibilidade 

Especificidade 

LR+ 

LR- 

Tabagismo 

92% 

49% 

1.8 

0,16 

> 70 magos/ano 

40% 

95% 

8,0 

0,63 

Historia de sibilancia 

51% 

84% 

3,8 

0,66 

Expectoragao 

20% 

95% 

4,0 

0,84 

Sibilos 

15% 

99,6% 

36 

0,85 

Roncos 

8% 

99% 

5,9 

0,95 

i Murmurio vesicular 

29-82% 

63-96% 

3,2 

0,5 

Dispneia aos esforgos 

27% 

88% 

2,2 

0,83 


LR +: likelihood ratio positive ou aumento da probabilidade do diagnostico; LR-: likelihood ratio 
negative ou diminuigao da probabilidade do diagnostico. 


TABELA 4 Achados que devem ser procurados em exacerbagoes agudas de 
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

I ■ 

■ Severidade da obstrugao 

■ Duragao dos sintomas 

■ Numero de exacerbagoes previas 

■ Comorbidades 

■ Caractensticas da expectoragao 

■ Dor toracica 

■ Sintomas constitucionais 

■ Tratamento atual 
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TABELA 5 Achados que sugerem gravidade em exacerbagoes agudas de 
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

■ Uso de musculatura acessoria 

■ Movimentos paradoxais da parede toracica 

■ Aparecimento ou piora de cianose 

■ Presenga de edema periferico 

■ Instabilidade hemodinamica 

■ Sinais de insuficiencia cardiaca direita 

■ Alteragoes sensoriais 

■ Acidose respiratoria 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR?_ 

■ Saturagao de oxigenio: deve ser verificada em todos os pacientes. 

■ Raio X de torax: deve ser solicitado em todos os pacientes, pois pode 
alterar a conduta em cerca de 20% deles. Achados incluem diafragma 
direito abaixo da 7“ costela, aumento do espago retroesternal e diame- 
tro cardiaco <11,5 cm e principalmente achados que sugiram algum 
fator precipitante, como consolidagoes ou pneumotorax. 

■ Hemograma: policitemia e leucocitose podem ocorrer em pacientes 
infectados. O exame e sugerido em todos os pacientes com indicagao 
de internagao. 

■ Eletrolitos e fungao renal: devem ser colhidos em todos os pacientes 
com indicagao de internagao. Pode ocorrer hipocalemia como efeito de 
broncodilatadores usados repetidamente. 

■ Eletrocardiograma (ECG): deve ser realizado em todos ao pacientes com 
dor toracica, taquicardia ou bradicardia. Achados sugestivos de hiperten- 
sao pulmonar como onda p pulmonale e desvio do eixo QRS para a direi¬ 
ta podem ser encontrados. Taquicardias, em particular a taquicardia atrial 
multifocal, sao comuns em pacientes com exacerbagao aguda de DPOC. 

■ Tomografia computadorizada (TC) de torax: em pacientes com duvi- 
das diagnosticas ou em que se contempla a possibilidade de TER 

■ Gasometria arterial: indicada em todos os pacientes com indicagao de 
internagao hospitalar: 

- Pa02 < 60 mmHg e/ou PaC02 > 50 mmHg: indicam insuficiencia 
respiratoria. 
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- Pa02 < 50 mmHg, PaC02 > 70 mmHg e pH < 7,3: episodic de gran¬ 
de gravidade. 

■ Outros exames, como a prova de fun^ao pulmonar e peak-flow, apesar 
de seu papel na classifica^ao ambulatorial da DPOC (classifica^ao de 
GOLD), nao tern papel modificador no manejo das exacerba^oes e nao 
devem ser realizados. 

QUAL E A ETIOLOGIA MICROBIANA DAS EXACERBAQOES 
AGUDAS DA DPOC?_ 

■ As exacerba^oes agudas de DPOC, em pouco mais de 50% dos casos, 
sao ocasionadas por infec^oes bacterianas e um trabalho sugere que ce- 
pas novas de bacterias aparecem em comparaqao com amostras labo- 
ratoriais em pacientes com exacerbaqoes agudas de DPOC. 

■ As principals bacterias encontradas incluem S. pneumoniae (15a 30%), 
Haemophylus influenzae (14 a 30%) e Moraxella catarrhalis (2 a 7%). 
Pseudomonas aeroginosa aparece principalmente em pacientes com 
bronquiectasias e uso cronico de corticosteroides. 

■ Agentes atipicos como Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumo¬ 
niae ocorrem em menos de 4% dos pacientes. 

COMO DEVE SER 0 MANEJO DE PACIENTES COM DPOC? 

■ Oxigenio deve ser suplementado para manter Sa02 entre 88-92%. Nao 
existe beneficio em manter niveis maiores de Sa 02 e ocorre um poten- 
cial risco de carbonarcose com altos indices de PaC 02 . 

■ Os broncodilatadores sao o esteio do tratamento; e os P 2 -agonistas de 
curta a^ao (demanda) representam a terapia broncodilatadora de es- 
colha, devendo ser usados sempre que possivel. A associa^ao com um 
anticolinergico (brometo de ipratropio) e benefica, principalmente nos 
casos mais graves. 

■ Doses: 

- Beta-agonistas inalatorios: salbutamol ou fenoterol; 10 a 20 gotas (2,5 
a 5 mg) diluidas em 3 a 5 mL de soro fisiologico; realizar tres inala- 
(;6es a cada 15-20 minutos ou mesmo continuas. Apos as primeiras 
tres inala<;oes, espa^a-las em intervalos de 1/1 bora ou mais, aumen- 
tando o tempo conforme a melhora do paciente. O uso de salbutamol 
(4 puffs) em bomba com espa^ador e uma alternativa aceitavel. Atual- 
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mente a maioria dos autores recomenda que a dose de salbutamol ou 
fenoterol nao ultrapasse 10 gotas em cada inala^ao. 

- Anticolinergicos: 20-40 gotas em cada inala(;ao com |32-agonistas. 
Tendencia a usar dose maxima. 

■ O uso de corticoide sistemico e mandatorio nas exarceba(;6es das 
doen^as obstrutivas, devendo ser continuado por 5 a 14 dias, com pre- 
ferencia para o uso por 5 dias em razao dos resultados do estudo RE¬ 
DUCE. O corticoide inalatdrio nao apresenta papel definido na exa- 
cerba(;ao aguda, embora possa ser associado como medica(;ao de 
manuten^ao. A dose de prednisona e de 40 mg VO ou uso endoveno- 
so de metilprednisolona EV 20-60 mg a cada 6 boras em casos gra¬ 
ves nas primeiras 72 boras. 

■ Os antibioticos sao indicados nas exacerba^oes moderadas e graves de 
DPOC, com beneficio de diminuir o tempo de sintomas, e em pacien- 
tes em ventila^ao invasiva um estudo demonstrou diminuiqao de mor- 
talidade. Pacientes sem fatores de risco como VEFl > 50%, sem bisto- 
ria previa de exacerba^oes, podem eventualmente ser tratados apenas 
com amoxacilina. A maioria dos pacientes apresenta indica^ao de amo- 
xacilina/clavulonato, cefalosporinas de segunda gera(;ao ou quinolo- 
nas; e pacientes com risco de infec^ao por Pseudomonas aeruginosa 
(uso de glicocorticoides, doen^a pulmonar estrutural, uso de antibio- 
tico recente) devem receber necessariamente quinolonas ou combina- 
^ao de antibioticos. A dura^ao do tratamento com antibioticos e de 5 a 
10 dias. 

■ A ventilaq:ao nao invasiva (VNI) e associada a diminui^ao de mortali- 
dade e diminui(;ao de intuba^ao orotraqueal. As indica^oes para seu 
uso sao resumidas na Tabela 6. Inicia-se usualmente com baixas pres- 
soes como pressao inspiratoria (IPAP) 8-12 cmH^O e pressao expira- 
toria (CPAP) 3 a 5 cmH20. 

TABELA 6 Indicagoes de ventilagao nao invasiva (VNI) na exacerbagao agu¬ 
da de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

■ Acidose respiratoria, pH 7,35 e PaCOj > 60 mmHg 

■ Dispneia moderada a grave com uso de musculature acessoria sem melhora com 
as medidas 

■ Hipoxemia refrataria 
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■ Pacientes com altera(;ao do nivel de consciencia, bradicardia ou nos ca- 
sos em que o medico considerar que apresentam eminencia de parada 
cardiorrespiratoria devem ser imediatamente submetidos a intubac^ao 
orotraqueal (lOT) e ventila^ao invasiva. Pacientes com evolu^ao des- 
favoravel tambem devem ser considerados para lOT; as indica<;6es de 
ventila^ao invasiva sao resumidas na Tabela 7. 

■ Os parametros iniciais da ventila^ao invasiva incluem: 

- Manter Fi02 para Sa02 90-94% e Pa02 60-72 mmHg. 

- VC: 5-6 mL/kg. 

- FR:8-12irm. 

- Pressao de pico < 45 cmH20 e pressao de plato < 30 cmH20. 

- I/E: 3/1. 

- PEEP inicial de 3-5 cmH20. 

■ Deve-se monitorar balan^o hidrico em pacientes internados. 

TABELA 7 Indicagoes de ventilagao invasiva em exacerbagoes de DPOC 

■ Falencia da VNI ou ela e contraindicada 

■ Pds-PCR 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia 

■ Penodos de pausa respiratdria com rebaixamento do nivel de consciencia 

■ Persistente inabilidade para remover secregoes respiratorias ou aspiragao 

■ Instabilidade hemodinamica grave sem resposta a cristaloide e droga vasopressora 

■ Graves arritmias ventriculares 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; PCR: parada cardiorrespiratoria: VNI: ventilagao nao invasiva. 

TABELA 8 Indicagoes de internagao hospitalar em exacerbagoes agudas 
de DPOC 

■ Sintomas severos 

■ Insuficiencia respiratdria 

■ Sinais novos como cianose e edema periferico 

■ Falha de resposta ao tratamento inicial 

■ Condigoes associadas potencialmente serias 

■ Insuficiente suporte no lar 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica. 
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TABELA 9 Indicagoes de internagao em UTI 

■ Dispneia severa com pouca resposta ao tratamento 

■ Alteragoes do estado mental 

■ Hipoxemia com Pa02 < 40 mmHg ou acidose respiratoria impoitante, pH < 7,25 

■ Necessidade de ventilagao invasiva 

■ Instabilidade hemodinamica 


^— Paciente com exacerbagao de DPOC 



Confusao mental 
Sonolencia 


Paciente sem 
instabilidade inicial 



Proceder a lOT e ventilagao invasiva Hipoxemia? 

i I ' } 

Antibioticoterapia (quinolona preferencial) Sem Oxigenio com 

Broncodilatadores + corticosteroides hipoxemia alvo SaOj > 89% 




i 


r 

Broncodilatadores e corticosteroides -^ 

1 manifestagao 

2 ou + manifestagoes cardinais 

cardinal 

,_^, 






DPOC nao complicada DPOC complicada > 65 anos 

Sem 

< 65 anos VEFl < 50% 

antibioticoterapia 

VEFl > 50% > 2 exacerbagoes ao ano 



< 2 exacerbagoes ao ano 
Sem doengas cardiacas 

Doengas cardfacas 

ATB ha < 3 meses 





Macrolideos, amoxacilina/ 
clavulonato, cefalosporina de 
2® geragao 

Quinolona respiratoria 


FIGURA 1 ATB: antibioticoterapia; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva croni- 
ca; lOT: intubagao orotraqueal. 
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■ Considerar uso de profilaxia de TEV. 

■ Tratar condi(;6es associadas. 

■ Introduzir na alta hospitalar beta-2 agonistas de longa dura^ao para os 
pacientes com indica^ao. 

■ Medidas ineficazes incluem xantinas como teofilina e aminofilina, mu- 
coHticos e fisioterapia respiratoria (sem beneficio na exacerba^ao agu- 
da de DPOC) e nao devem ser indicadas. 
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■ E causado pela impacta^ao de um ou mais embolos venosos na circu- 
la^ao pulmonar. 

■ Os pacientes podem se apresentar pouco sintomaticos, com instabili- 
dade hemodinamica ou ate morte. 

■ Os principals sitios de forma^ao de trombose venosa sao as veias pd- 
vicas e dos membros inferiores. 

■ Ha um desequilibrio entre regioes do pulmao ventiladas e regides per- 
fundidas. 

■ Quando ocorre a obstru<;ao das arterias pulmonares, ha um aumento 
da resistencia vascular pulmonar com aumento da obstru^ao da via 
de saida do ventriculo direito. Isso provoca sobrecarga ventricular di- 
reita e disfun<;:ao ventricular e reduc^ao na pre-carga para o ventriculo 
esquerdo. 

COMO SUSPEITAR DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR? 

■ Os sinais e sintomas sao extremamente variaveis na maioria das vezes. 

- A triade classica do tromboembolismo pulmonar (TEP) - dispneia, 
dor toracica pleuritica e hemoptise - nao esta sempre presente. 

■ A Tabela 1 apresenta a prevalencia dos sinais e sintomas encontrados 
em pacientes com tromboembolismo pulmonar. 

■ Em alguns pacientes a suspeita de tromboembolismo pulmonar e fei- 
ta apenas pela presen^a de fatores de risco (Tabela 2), pois os sinais e 
sintomas sao sutis. 

- Escores de risco para tromboembolismo pulmonar sao metodos sis- 
tematizados para quantificar a probabilidade pre-teste: Wells e Ge¬ 
neva (Tabela 3). 
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TABELA1 Sinais e sintomas em pacientes com tromboembolismo pulmonar 
confirmado na chegada ao departamento de emergencia 


Sinal/sintoma 

Prevalencia 

Dispneia em repouso 

50,1% 

Dortoracica pleurftica 

39,4% 

Dispneia aos esforgos 

27% 

Edema assimetrico de MMII 

23,5% 

Esforgo respiratdrio 

16,4% 

Tosse seca 

22,9% 

Dor toracica 

15,2% 

Tontura 

12,2% 

Diaforese 

11,7% 

Dor abdominal 

10,7% 

Estertores 

8,4% 

Feb re 

9,7% 

Sudorese 

7,1% 

Hemoptise 

7,6% 

Dor unilateral de membro inferior 

5,9% 

Smcope 

5,5% 

Alteragao do nivel de consciencia 

4,8% 

Angina 

3,9% 


MMII; membros inferiores. 
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TABELA 2 Fatores de risco para tromboembolismo pulmonar 


Risco alto - risco relativo >10 

■ Antecedente de trombose venosa 

■ Infarto agudo do miocardio ate 3 meses 

■ Cirurgia do quadril ou joelho 

■ Fratura de membros inferiores 

■ Lesao medular 

■ Politrauma 

■ Internagao recente por insuficiencia cardiaca ou fibrilagao atrial 

Risco intermediario - risco relativo 2-9 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada 

■ Acidente vascular encefalico 

■ Insuficiencia respiratoria aguda 

■ Pneumonia comunitaria 

■ Infecgao urinaria 

■ Catetervenoso central 

■ Neoplasias 

■ Quimioterapia 

■ Parto e puerperio 

■ Uso de anticoncepcionais orais 

■ Doengas autoimunes 

■ Trombofilias 

■ Trombose venosa central 

■ Hemotransfusao 

■ Doenga inflamatoria intestinal 

Risco baixo - risco relativo < 2 

■ Idade avangada 

■ Hipertensao arterial sistemica 

■ Viagem prolongada 

■ Obesidade 

■ Diabetes mellitus 

■ Gravidez 

■ Veias varicosas 

■ Repouso no leito por mais de 3 dias 
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TABELA 3 Probabilidade pre-teste conforme os escores de Wells e Geneva 


Escore de Wells simplificado para tromboembolismo pulmonar 

Caractenstica 

Pontuagao 

Antecedente de tromboembolismo pulmonar ou trombose venosa profunda 

1 

Frequencia cardiaca > 100 bpm 

1 

Cirurgia ou imobilizagao nas ultimas 4 semanas 

1 

Hemoptise 

1 

Neoplasia ativa 

1 

Sinais de trombose venosa profunda 

1 

Tromboembolismo pulmonar e o principal diagnostico 

1 

Probabilidade cimica 

Somatoria 

Tromboembolismo pulmonar provavel 

0-1 

Tromboembolismo pulmonar improvavel 

>2 


- Quando a probabilidade pre-teste for improvavel (baixo risco), po- 
de-se aplicar o escore PERC (Tabela 4) para descartar a suspeita de 
tromboembolismo pulmonar e encerrar a investiga^ao. 

• O desempenho do escore PERC foi determinado por meio dos 
pacientes que nao tinham tromboembolismo pulmonar, mas 
tambem naqueles em que a propria investigaq:ao traz mais da- 
nos que o conhecimento do diagnostico. 

TABELA 4 Escore PERC {Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria) 

■ Idade ^ 50 anos? 

■ Hemoptise? 

■ Frequencia cardiaca ^ 100? 

■ SaOj em ar ambiente < 95%? 

■ Edema unilateral de membro inferior? 

■ Cirurgia ou trauma ha menos de 4 semanas, com necessidade de anestesia geral? 

■ Antecedente de tromboembolismo pulmonar ou TVP? 

■ Uso de estrogenio? 

Quando a resposta for negativa para todos os fatores, a suspeita de tromboembolismo 
pulmonar pode ser considerada descartada. 


SaOj! saturagao de oxigenio;TVP: trombose venosa profunda. 
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■ Os fluxogramas nas Figuras 1 e 2 indicam os proximos passes de acor- 
do com a probabilidade pre-teste. 

■ Na suspeita de tromboembolismo pulmonar e em pacientes com pro¬ 
babilidade pre-teste provavel, a primeira dose de anticoagula^ao ja 
deve ser iniciada (antes da confirma(;ao diagnostica). Ver tratamento a 
seguir. 

QUAIS EXAMES DEVO SOLICITAR?_ 

■ Radiografia de tdrax: 

- Os achados possiveis estao na Tabela 5. 

■ EGG: 

- Os achados mais comuns do EGG no tromboembolismo pulmonar 
sao a taquicardia e a inversao de onda T em VI (presentes em 38% 
dos cases). 

- No entanto, se forem analisados apenas os pacientes que evoluiram 
para colapso hemodinamico ou morte, a razao de risco para os acha¬ 
dos de EGG esta apresentada na Tabela 6 e na Figura 3. 

• E importante ressaltar que esses achados significam eleva^ao de 
pressoes em camaras direitas. Em alguns cases isso pode ser cro- 
nico e nao ter rela^ao com o quadro agudo do paciente. 

■ Gasometria arterial: 

- Avaliar a oxigena^ao. 

- Galcular o gradiente alveolo-arterial. 

- Algumas altera^oes comuns: 

• Alcalose respiratoria. 

• Hipoxemia. 

• Gradiente alveolo-arterial aumentado. 

- Gompletamente normal em 25-35% dos pacientes. 

■ D-dimero (ELISA): 

- Deve ser solicitado em pacientes com baixa e moderada probabili¬ 
dade pre-teste pelo alto valor preditivo negative quando esse exa- 
me e negative. 

- O valor de corte e: 

• 500 pg/L em pacientes com menos de 50 anos de idade. 

• (10 X idade em anos do paciente) pg/L para pacientes com mais 
de 50 anos. 
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Baixa probabilidade 

I 

PERC - 


Probabilidade 

intermediaria 


D-dimero 


Positivo Negative-► ExcluiTEP 

_t 




Positivo 


I 


Contraindicagao a 
angio-TC? 


Nao 


Angio-TC? 


Sim 


USG MMII ou 
cintilografia V/Q 










Positive 

Negative 

Positive 

Negative ou 
inconclusiva 

1 




Tratar TEP 

ExcluiTEP 

Tratar TEP 

Prosseguir 
investigagao s/n 


FIGURA 1 Fluxograma para baixa probabilidade pre-teste de tromboembolis¬ 
mo pulmonar (TEP). Ao seguir para o passo de tratar TEF?consultar o fluxo¬ 
grama da Figura 4. 

MMII: membros inferiores; TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia. 
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FIGURA 2 Fluxograma para media e alta probabilidades pre-teste de trom- 
boembolismo pulmonar (TEP). Ao seguir para o passo de tratar TEPconsultar 
o fluxograma da Figura 4. 

MMII: membros inferiores; TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia; VD: ventrf- 
culo direito. 
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TABELA 5 Alteragoes encontradas na radiografia toracica em pacientes com 
tromboembolismo pulmonar 


Achados 

Frequencia 

Normal 

40,1% 

Sinai de Westermark 

0,4% 

Corcova de Hampton 

0,8% 

Atelectasia 

16,9% 

Infiltrado pulmonar 

13,5% 

Derrame pleural 

16,2% 

Elevagao diafragmatica 

2,5% 

Cardiomegalia 

11,9% 


TABELA 6 Razao de risco (odds ratio) para componentes de ECG predizendo 
colapso hemodinamico e obito em pacientes com diagnostico de tromboem¬ 
bolismo pulmonar 


Achado do ECG 

Razao de risco (IC 95%) 

FC > 100 bpm* 

4,46(1,68-11,84) 

SI* 

1,76 (1,09-2,85) 

Q3 

0,98 (0,5-1,93) 

T3 

1,68 (0,44-6,52) 

S1Q3T3* 

2,06(1,23-3,45) 

Bloqueio de ramo direito incompleto 

1,05 (0,46-2,42) 

Bloqueio de ramo direito completo* 

2,67 (1,81-3,95) 

Inversao de onda T V1-V4 

1,69 (0,83-3,43) 

Inversao de onda T VI* 

2,63 (1,47-4,73) 

Inversao de ondaTV2* 

6,94 (2,41-19,96) 

Inversao de onda TVS* 

7,07(1,13-44,22) 

Supradesnivelamento de ST em aVR* 

5,24 (3,98-6,91) 

Fibrilagao atrial* 

1,75(1,15-2,66) 


* p < 0,05. IC: intervalo de confianga; FC: frequencia cardiaca. 

Prolongamento do intervalo QTc nao foi testado neste estudo, mas outros estudos mostram associa- 
gao com sobrecarga de ventrfculo direito. 
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FIGURA 3 Eletrocardiografia de paciente com sinais de sobrecarga de ven- 
trfculo direito: S1Q3T3, bloqueio de ramo direito incompleto, inversao de 
onda T de VI a V4 e intervalo QTc prolongado e no qual foi identificado 
tromboembolismo pulmonar segmentar bilateral no decorrer da investigagao. 

■ Angiotomografia computadorizada de arteria pulmonar e ramos: 

- Indicada para pacientes com probabilidade clinica pre-teste alta ou 
aqueles com D-dimero positivo. 

- Permite avaliar doengas simultaneas a tromboembolismo pulmo¬ 
nar, investigar diagnosticos diferenciais. 

- E segura e nao invasiva. 

- Contribui na estratificagao de risco do tromboembolismo pulmonar. 

■ Cintilografia ventilagao/perfusao; 

- E uma alternativa para pacientes que nao podem receber contraste 
iodado ou se submeter a radiagao, Exemplos: gravidez, anafilaxia 
com contraste EV, doenga renal cronica. 

■ Ecocardiografia: 

- Nao consegue excluir o diagnostico de tromboembolismo pulmo¬ 
nar (valor preditivo negativo de 40-50%). 

- Sinais de sobrecarga de ventrkulo direito podem estar presentes em 
pacientes com outras patologias, como hipertensao pulmonar cro¬ 
nica ou doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), sem ter trom¬ 
boembolismo pulmonar (assim como no ECG). 
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- No paciente que se apresenta com instabilidade hemodinamica, mas 
sem diagnostico, o ecocardiograma pode mostrar sinais de sobre- 
carga de ventrkulo direito, direcionando o diagnostico para trom¬ 
boembolismo pulmonar. 

- A principal indica(;ao de trombolitico e quando o tromboembolis¬ 
mo pulmonar e causa de instabilidade hemodinamica. 

■ USG venoso de membros inferiores: 

- Disponivel e barato. 

- Pode ser realizado a beira do leito. 

- Positivo em 30-50% dos pacientes com tromboembolismo pulmonar: 
• Nestes pacientes com diagnostico clinico provavel de tromboem¬ 
bolismo pulmonar. 

- Geralmente nao e indicado quando a suspeita e tromboembolismo 
pulmonar. Pica reservado para pacientes com contraindica(;6es para 
realizar a angiotomografia e/ou para complementar cintilografia ou 
angiotomografia inconclusivas. 

■ Troponina e BNP. 

■ Arteriografia pulmonar: 

- Padrao-ouro de diagnostico, pois tern alta sensibilidade e especifi- 
cidade, porem e um exame caro, invasivo e em desuso. 

COMO TRATAR TROMBOEMBOLISMO PULMONAR? 

■ Suporte hemodinamico e respiratorio. 

■ Anticoagula(;ao, exceto se houver contraindica<;:6es. 

- Estudos pequenos mostram algum grau de associac^ao entre anti- 
coagula<;ao e recanaliza^ao do trombo tardiamente. 

■ Enoxaparina: 

- A dose e de 1 mg/kg por via subcutanea (SC) de 12/12 h ou 1,5 mg/ 
kg SC 1 x/dia. 

- Em pacientes com cancer a enoxaparina e a droga de escolha para 
inicio do tratamento. Apos cinco dias pode ser transicionado para 
edoxabana. 

- Ajustar dose em pacientes com clearance de creatinina abaixo de 
30 mL/min para 1 mg/kg 1 x/dia. Sugerimos nao usar em pacien¬ 
tes com clearance de creatinina menor que 15 mL/min. 

■ Heparina nao fracionada (HNF): 
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- Deve ser preferida em casos de instabilidade hemodinamica, dis- 
fun(;ao renal, extremes de peso e idade, alem de pacientes com alto 
risco de sangramento. 

- A dose e de 80 Ul/kg IV em bolus, seguida de 18 Ul/kg/h; ajusta-se 
de acordo com TTPA. 

■ Varfarina: 

- Deve ser iniciada concomitantemente a anticoagulac^ao parenteral, 
exceto nos casos com alto risco de sangramento ou de malignidade. 

- Inicia-se com 5 mg por dia com ajustes conforme INK. 

■ Rivaroxabana: 

- Dose de 15 mg por via oral (VO) a cada 12 h, por 21 dias, seguida 
de 20 mg VO 1 x/dia. 

■ Apixabana; 

- 10 mg VO a cada 12 h, por 7 dias, seguidos de 5 mg VO a cada 12 h. 

■ Edoxabana: 

- Pacientes com menos de 60 kg: 30 mg VO 1 x/dia; pacientes com mais 
de 60 kg: 60 mg VO 1 x/dia. 

■ Nos casos de probabilidade pre-teste intermediaria ou alta, anticoagu- 

la^ao deve ser iniciada antes da confirmac^ao diagnostica. 

■ Tanto a rivaroxabana como a apixabana sao contraindicadas em caso 

de disfun^ao renal. 


TABELA 7 Trombolfticos aprovados para tromboembolismo pulmonar e dose 


Estreptoquinase 

250.000 Ul IV em bolus em 30 min, seguidos de 100 Ul/h por 
12-24 h 


1.500.000 Ul IV em 2 horas - preferivel 

rtPA 

100 mg IV em 2 horas - preferivel 


0,6 mg/kg IV em 15 min (dose maxima de 50 mg) 


■ Na suspeita de PCR por TEP pode ser tentada trombolise com 50 mg 
de alteplase em bolus durante a RCP. Ela devera continuar por no mi- 
nimo 60 minutos apos a administra(;ao do trombolitico. A alteplase 
pode ser repetida uma vez. 

■ A HNF nao deve ser infundida durante a administra^ao de estrepto- 
quinase e uroquinase, mas pode ser mantida quando se usa alteplase. 










32 • Tromboembolismo pulmonar 329 


■ Nos pacientes recebendo enoxaparina ou fondaparinux e necessario 
aguardar 12 a 24 h para iniciar a HNR 

■ Pacientes com contraindicac^ao a trombolise podem ser direcionados 
para embolectomia. 


TABELA 8 Contraindicagoes a trombolise 


Absolutas 

■ Antecedente de AVE hemorragico ou de etiologia desconhecida 

■ AVE isquemico nos ultimos 6 meses 

■ Neoplasia de SNC 

■ PolitraumaJCE ou cirurgia nas ultimas 3 semanas 

■ Hemorragia digestiva aita no ultimo mes 

■ Coagulopatia 

Relativas 

■ AIT nos ultimos 6 meses 

■ Uso de anticoagulantes 

■ Gestagao ou puerperio na primeira semana 

■ Pungao venosa em sitio nao compressivo 

■ RCP traumatica 

■ PAS > 180 mmHg refrataria 

■ Insuficiencia hepatica 

■ Endocardite 

■ Ulcera peptica 


AIT: ataque isquemico transitorio; AVE: acidente vascular encefalico; PAS: pressao arterial sistemica; 
RCP: ressuscitagao cardiopulmonar; SNC: sistema nervoso central;TCE: trauma cranioencefalico. 


POSSO IMPLEMENTAR TRATAMENTO CONSERVADOR PARA 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR SUBSEGMENTAR?_ 

■ O paciente com TEP subsegmentar detectado em angiotomografia de 
arteria pulmonar nao tern evidencia clara de conduta, existindo duas 
possibilidades. 

- Uma possibilidade e a anticoagulagao, como nos demais tipos de TEP 

- A outra conduta e nao anticoagular, associada as seguintes medidas: 
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• Certificar-se de que nao ha TVP associada que mere(;a anticoa- 
gula^ao (solicitar ultrassom Doppler venoso bilateral de mem- 
bros inferiores). 

• Manter acompanhamento ambulatorial e observa^ao do quadro 
clinico do paciente. 

• Redu^ao e preven^ao dos fatores de risco que propiciam forma- 
(;ao de tromboembolismo venoso. 

PRECISO INTERNAR TODO PACIENTE COM 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR?_ 

■ Estratifique o paciente com diagnostico confirmado de tromboembo¬ 
lismo pulmonar quanto a gravidade do quadro (risco de mortalidade) 
calculando o escore PESl com a Tabela 9 e a Figura 4. 


TABELA 9 Calculo do escore PESl {Pulmonary Embolism Severity Risk) 


Variavel 

Pontuagao 

Idade 

Idade em anos 

Sexo masculino 

10 

Neoplasia 

30 

ICC 

10 

DPOC 

10 

Frequencia cardiaca >110 

20 

Pressao sistolica < 100 mmHg 

30 

Frequencia respiratoria > 30 

20 

Temperatura < 36°C 

20 

Alteragao aguda do nivel de consciencia 

60 

Saturagao arterial de O 2 < 90% 

20 

Classificagao 

Pontos 

Classe 1 

<65 

Classe II 

66-85 

Classe III 

86-105 

Classe IV 

106-125 


(continua) 
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TABELA 9 Calculo do escore PESI {Pulmonary Embolism Severity Risk) 
(continuagao) 


Variavel 

Pontuagao 

Classe V 

> 125 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. 


PESI lll-IV 

PESI 1 ou II 

1 1 

Disfungao de VD e biomarcadores 

Baixo risco 

T T T 

Ambos alterados Um ou nenhum alterado 

Considerar tratamento 

1 i 

ambulatorial 


Risco intermediario alto Risco intermediario baixo 

I I 

Internagao hospitalar 

FIGURA 4 Fluxograma de tratamento do tromboembolismo pulmonar (TEP) de 
acordo com a gravidade do quadro medido pelo escore PESI. 

VD: ventrfculo direito. 


■ Conduta para os pacientes PESI classes I e II: 

- Baixo risco. 

- Considerar tratamento domiciliar ou alta precoce: 

• O criterio HESTIA define quais pacientes podem ser tratados 
ambulatorialmente. Se todas as respostas forem negativas e o pa- 
ciente for classificado como PESI I ou II, ele e um candidate. 

- Nesses pacientes nao e necessaria dosagem de troponina e BNP: 

• Caso seja feita e venha positiva, o paciente e reclassificado como 
de risco intermediario baixo. 

■ Conduta para os pacientes classes III e IV: 

- Dosagem de troponina e BNP. 

- Aferigao de disfungao de VD (ecocardiograma ou TC). 
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- Caso apenas uma das duas venha alterada, o paciente e classificado 
como de risco intermediario baixo. Esses pacientes devem ser in- 
ternados e monitorizados. 

- Caso os dois venham alterados, o paciente e classificado como de 
risco intermediario alto. 

• Alem de interna^ao e monitoriza^ao, deve-se ficar atento para 
descompensacpao hemodinamica que indica a trombolise. 


TABELA 10 Criterios HESTIA para possibilidade de tratamento ambulatorial 
de tromboembolismo pulmonar (TEP) 


Criterios de exclusao para tratamento ambulatorial 

■ 0 paciente esta instavel hemodinamicamente? 

■ E necessario realizar trombolise ou trombectomia? 

■ Sangramento ativo ou alto risco de sangramento? 

■ Foi necessario suporte de O 2 por mais de 24 h para obter SatOj > 90%? 

■ Diagnostico de TEP em vigencia de anticoagulagao? 

■ Dor grave que necessitou de medicagoes IV por mais de 24 h? 

■ Razao medica ou social que indica internagao? 

■ Clearance de creatinina < 30 mL/min? 

■ Insuficiencia hepatica? 

■ A paciente esta gravida? 

■ Historico documentado de plaquetopenia induzida por heparina? 
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■ Definida como infec^ao do trato respiratorio inferior por um ou mais 
patogenos, adquirida fora do contexto hospitalar. 

■ Terceira causa de morte no mundo (mais comum causa de morte por 
doen^a infecciosa, cerca de 3,5 milhoes de mortes no mundo/ano), 

■ Responsavel por 13% das interna^oes hospitalares no Brasil (aproxi- 
madamente 1 milhao de interna(;6es hospitalares/ano). 

QUAIS OS AGENTES ETIOLOGICOS? 


TABELA 1 Agentes etiologicos 


Virus respiratdrios 

Bacterias tipicas 

Bacterias atipicas 

■ Rinovirus 

■ Influenza 

■ Metapneumovirus 

■ Pneumococo 

Hemophilus influenzae 

■ Mycoplasma 

■ Chlamydia pneumoniae 

■ Legionella pneumophila 


■ Nao recomendamos a diferencia^ao entre pneumonia tipica e atipica 
por conta da falta de correlaqao entre o germe causador e a apresenta- 
^ao clinica. 

■ 50% dos casos tern identifica(;ao etiologica. 

■ Em epocas de epidemia, lembrar-se de outras etiologias. No pico da 
epidemia de p-HlNl 2009, o virus influenza foi etiologia de cerca de 
50% das pneumonias adquiridas na comunidade (PAC) internadas no 
HC-FMUSP. 

COMO REALIZAR A ABORDAGEM DIAGNOSTICA?_ 

■ O diagndstico se baseia em quadro clinico + infiltrado novo no exame 
de imagem. 
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■ O quadro clinico resume-se a: 

- Tosse, dispneia, febre, dor toracica, presen^a de expectora^ao e su- 
dorese. 

- No idoso e em pacientes com doen^as cronicas, o quadro pode ser 
inespecifico. 

- Febre persistente, frequencia respiratoria >25 ipm, presen^a de ex- 
pectoracpao, frequencia cardiaca >100 bpm, estertores, diminui(;ao 
dos sons respiratorios, mialgia e sudorese noturna sao achados que 
aumentam a probabilidade do diagnostico de PAC. 

■ Os achados no exame de imagem incluem: 

- Infiltrado alveolar, consolida(;ao, cavita(;:ao, derrame pleural, envol- 
vimento difuso do parenquima. 

■ Quando solicitar a tomografia de torax? 

- Ausencia de infiltrado na radiografia. 

- Na suspeita de complica^oes. 

COMO ESTRATIFICAR 0 RISCO DOS PACIENTES?_ 

■ Deve-se obter do paciente informa^oes sobre idade, comorbidades e si- 
nais de alarme na historia e no exame fisico, e a partir dai decidir se 
esta indicada a coleta de exames laboratoriais para estratifica^ao de ris- 
co de acordo com as escalas de gravidade. 

■ Recomenda-se coleta de exames laboratoriais em todos aqueles com mais 
de 50 anos ou que apresentem fatores modificadores de doen(;a, como 
hepatopatia e doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Esses exa¬ 
mes incluem hemograma, ureia, creatinina, sodio, potassio e glicemia e 
sao indicados para todos os pacientes em que se considera a interna(;ao. 

■ A verifica^ao de satura^ao de oxigenio e indicada para todos os pacientes, 
e se desconforto respiratorio estiver presente, gasometria arterial deve ser 
colhida. Outros exames sao realizados conforme a circunstancia clinica, 
incluindo dosagens de provas inflamatorias, como PCR e procalcitonina 
(particularmente util para decidir antibioticoterapia; se < 0,1 ng/mL, con- 
siderar fortemente nao introduzir e/ou descontinuar antibioticos). 

■ Hemoculturas sao positivas em 20-25% dos pacientes com PAC, mas 
devem ser colhidas. 

■ Pacientes com menos de 50 anos devem ser abordados para investiga- 
(;ao dos seguintes fatores: 
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- Sinais de alarme: confusao mental, hipotensao, taquicardia, hiper 
ou hipotermia, taquipneia, hipoxemia, infiltrado difuso na radio- 
grafia, derrame pleural. 

- Comorbidades: neoplasia, insuficiencia cardiaca, insuficiencia re¬ 
nal, hepatopatia, sequela neurologica, DPOC. 

■ Caso o paciente apresente algum desses achados, tambem se recomen- 
da a coleta de exames laboratoriais para melhor estratificac^ao de risco. 


TABELA 2 Exames indicados para investigagao etiologica de PAC no protocolo 
de atendimento do HCFMUSP (semelhante a recomendagoes do ATS e IDSA) 


Indicagoes 

Hemo- 

cultura 

Culture 

de 

escarro 

Pesquisa de 
antigeno para 
Legionella 
na urina 

Pesquisa de 
antigeno para 
pneumococo 
na urina 

Outros 

Paciente em UTl 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

Falha com antibiotico 
ambulatorial 


Sim 

Sim 

Sim 


Infiltrados cavitarios 

Sim 

Sim 



Sim 

Leucopenia 

Sim 



Sim 


Etilismo 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 


Doenga hepatica grave 

Sim 



Sim 


DPOC ou pneumopatia 
estrutural 


Sim 




Asplenia 

Sim 



Sim 


Viagem recente 
(2 semanas) 



Sim 



Pesquisa de Legionella 
positive na urina 

Sim 





Pesquisa de pneumococo 
positive na urina 

Sim 

Sim 




Derrame pleural 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; PAC: pneumonia adquirida na comunidade; UTl: unidade 
de terapia intensiva. 


■ Em seguida, deve-se calcular o Pneumonia Severity Index (PORT/PSI), 
uma ferramenta de predigao de mortalidade em 30 dias, que deve ser 
usada como adjuvante da decisao terapeutica. 
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Esse paciente tern mais de 50 anos? 




1 

1 

Sinais de alerta 

Confusao mental 

PAS < 90 ou PAD < 60 mmHg 
Temperatura < 40 ou < 35°C 

Taquicardia > 125 bpm 

Taquipneia > 30 ipm 

Oximetria < 90% 

Infiltrado difuso/derrame pleural 

Comorbidades 

Neoplasias 

Sim 

Insuficiencia renal 
Hepatopatia/alcoolismo 
Sequela neurologica 

DPOC 




r 


Fazer exames laboratoriais e reclassificar de acordo com o PSI 

FIGURA 1 DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; 1C: insuficiencia car- 
dfaca; PAD: pressao arterial diastolica; PAS: pressao arterial sistolica; PSI: 
Pneumonia Severity Index. 


■ Os pacientes sao classificados em baixo risco (PORT I e II), risco inter- 
mediario (PORT III) e alto risco (PORT IV e V). 

■ Aqueles com menos de 50 anos e que nao apresentam comorbidades ou si- 
nais de alarme sao automaticamente classificados como PORT I e podem 
ter alta hospitalar imediata com programagao de tratamento ambulatorial. 


TABELA 3 


Fatores demograficos 

1. Idade do homem 

Numero de anos 

2. Idade da mulher 

Nurnero de anos - 10% 

3. Residente em casa de repouso 

Numero de anos + 10% 

Comorbidade 

4. Cancer 

+ 30 

5. Doenga hepatica 

+ 20 


(continua) 
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TABELA 3 (continuagao) 


6. Insuficiencia cardiaca congestiva 

+ 10 

7. Doenga cerebrovascular 

+ 10 

8. Insuficiencia renal 

+ 10 

Exame fisico 

9. Estado mental alterado 

+ 20 

10. Frequencia respiratoria > 30/minuto 

+ 20 

11. PA sistdiica < 90 mmHg 

+ 20 

12. Temperatura < 35°C ou > 40°C 

+ 15 

13. Pulso > 125/minuto 

+ 10 

Laboratdrio e radiografia 

14. pH < 7,35 

+ 30 

15. Ureia > 30 mg/dL 

+ 20 

16. Sddio < 130 mEq/L 

+ 30 

17. Glicemia > 250 mg/dL 

+ 10 

18. Hematdcrito < 30% 

+ 10 

19. Pa02 < 60 mmHg ou saturagao de Oj < 90% 

+ 10 

20. Derrame pleural 

+ 10 


PA: pressao arterial. 


TABELA 4 


Escala de risco 

Pontos 

Mortalidade 

PORTI 

Ausencia de preditores 

0,1-0,4% 

PORT II 

<71 pontos 

0,6-0,7% 

PORT III 

71-90 pontos 

0,9-2,8% 

PORT IV 

91-130 pontos 

8,2-9,3% 

PORTV 

> 130 pontos 

27,0-31,1% 


TABELA 5 


PORT 1 e II 

PORT III 

PORT IV e V 

Tratamento ambulatorial 

Internagao 24-48 h 

Internagao em enfermaria ou UTI 
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■ Levar sempre em conta os fatores socioeconomicos e a possibilidade 
de acesso rapido ao sistema de saude quando for decidido por alta hos- 
pitalar. 

■ Caso nao exista nenhum acesso facil a exames laboratoriais, pode-se 
utilizar outra ferramenta de gravidade, o CURB-65 ou CRB-65. 

- Deve-se ter em mente que esta ferramenta prediz mortalidade em 
30 dias e apresenta falha na predi^ao de mortalidade intra-hospita- 
lar ou necessidade de cuidados intensivos. 

■ Recentemente, foi desenvolvida uma ferramenta que prediz a necessi¬ 
dade de interna^ao em UTI, o SMART-COP: 

- Apresenta 8 variaveis clinicas e, se o paciente atinge 3 ou mais pon- 
tos, ha beneficio de interna^ao em leito de terapia intensiva (corre- 
la<;ao > 90% com necessidade de suporte ventilatorio invasivo ou 
nao e drogas vasopressoras). 

- Outro instrumento para predi^ao de necessidade de interna(;ao em 
UTI sao os preditores ATS/IDSA, tambem citados na Tabela 7. Em 
nosso protocolo institucional, adotamos o escore SMART-COP. 


r 

0 ou 1 

I 


Grupo 1 

Mortalidade baixa 
(1,5%) 
Tratamento 
ambulatorial 


CURB-65 
Confusao mental 
Ureia > 43 mg/dL 
Frequencia respiratoria > 30 ipm 
PAS < 90 mmHg ou PAD < 60 mmHg 
Idade > 65 anos 


t 

2 

I 

Grupo 2 

Mortalidade intermediaria 
(9,2%) 

Internagao breve 
ou tratamento 
ambulatorial assistido 


3a5 

I 

Grupo 3 

Mortalidade alta (22%) 
Tratar o paciente 
internado 
Considerar UTI 
se 4 ou 5 


FIGURA 2 PAS: pressao arterial sistolica; UTI: unidade de terapia intensiva. 
PAD: pressao arterial diastdiica. 
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TABELA 6 SMART-COP 


Criterios 

Pontuagao 

PAS < 90 mmHg 

2 

PO 2 < 60 mmHg 

2 

pH < 7,35 

2 

Infiltrados multilobares 

1 

Albumina < 3,5 g/dL 

1 

FR > 30 ipm 

1 

FC > 124 bpm 

1 

Confusao mental 

1 


FC: frequencia cardi'aca; FR: frequencia respiratoria; PAS: pressao arterial sistolica. 


TABELA 7 Preditores de necessidade de terapia intensiva ATS/IDSA 


Criterios maiores 

■ Choque septico com necessidade de vasopressores 

■ Necessidade de ventilagao mecanica invasiva 

Criterios menores 

■ Frequencia respiratoria > 30 ipm 

■ Relagao PaOj/FiOj < 250 

■ Inflitrados multilobares 

■ Confusao/desorientagao 

■ Ureia > 43 mg/dL 

■ Leucopenia (leucograma < 4.000 celulas/mm^) 

■ Trombocitopenia (plaquetometria < 100.000/mm^) 

■ Hipotermia (temperatura central < 36°C) 

■ Hipotensao que requer ressuscitagao volemica agressiva 


Obs.: sao necessaries 1 criterio maior ou 2 menores. 


QUAL TRATAMENTO DEVE SER OFERECIDO 
PARA CAPA GRUPO DE PACIENTES? 

■ Baixo risco: 

- Tratamento ambulatorial por 5 dias. 

- MacroHdeo ou amoxicilina. 
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Pneumonia adquirida na comunidade 

i 


Avaliagao da gravidade 



Glicocoiticoides 
Alta segura 

FIGURA 3 

- Deve-se orientar o retorno caso nao apresente melhora dos sinto- 
mas em 3 dias. 

- Nao estao indicadas quinolona respiratoria de rotina ou terapia dupla. 
■ Intermediario e alto risco: 

- O tratamento deve ser iniciado em no maximo 4 horas. Em pacien- 
tes septicos, preconiza-se a administragao do antimicrobiano na P 
hora. 

- Coletar hemoculturas e culturas de escarro (de preferencia, antes da 
antibioticoterapia). 

- Tratamento por 7 a 10 dias (internagiao + ambulatorial). 

- Betalactamico estavel a betalactamase + macroHdeo ou quinolona 
respiratoria. 

- Betalactamicos possiveis: 

• Amoxicilina/clavulanato, cefuroxima, ceftriaxona e cefotaxima. 

- Macrolideos possiveis: 

• Azitromicina e claritromicina. 
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- Considerar solicitar adicionalmente: 

• Pesquisa de antigenos urinarios para pneumococo e Legionella. 

• PCR para influenza nos meses de alta incidencia do virus ou 
quadro clinico sugestivo. 

- Indica-se corticoterapia sistemica adjuvante a todos os pacientes 
que necessitam de interna^ao hospitalar, em razao de capacidade de 
redu^ao de tempo de interna^ao, complica(;6es e redu(;ao de mor- 
talidade em pacientes com pneumonia grave. 

• Metilprednisolona 0,5 mg/kg 12/12 h EV por 5 dias. 

• Prednisona 40 mg 1 x/dia VO por 5 dias. 

QUE PECULIARIDADES APRESENTAM ALGUNS SUBGRUPOS 
ESPECfFICOS?_ 

■ Se o paciente e candidate a tratamento ambulatorial, porem apresenta 
comorbidades tais como insuficiencia cardiaca, diabetes, doenc^a renal 
cronica, DPOC ou uso de antibioticos nos ultimos 3 meses, considera- 
-se ampliar a antibioticoterapia: 

- Amoxicilina em dose dobrada + macrolideo ou levofloxacino. 

■ Quais os fatores de risco para Pseudomonas aeruginosa'? Como tratar? 

- Uso de ATB EV no ultimo mes, interna^ao por mais de 48 boras na 
ultima semana, doenq:a estrutural pulmonar, uso de corticoterapia 
sistemica prolongada (prednisona > 10 mg/dia), neutropenia grave. 

- Betalactamico antipseudomonas ± levofloxacino. 

- Op(;6es de betalactamicos: piperacilina/tazobactam, ceftazidime, 
cefepime, meropenem ou imipenem. 

■ Recentemente, tern causado preocupa^ao os pacientes com risco de 
PAC por agentes multirresistentes e os criterios para identifica-los nao 
sao claros; outra preocupa(;ao sao os pacientes com possibilidade de 
germes meticilino-resistentes (necessitariam de cobertura com vanco- 
micina). As Tabelas 8 e 9 especificam estes pacientes. 

■ Nao recomendamos rotineiramente em nossa institui(;ao cobertura em- 
pirica para germes multidroga-resistentes (ESBL, MRSA) nos pacien¬ 
tes classificados como portadores de pneumonia associada a cuidados 
de saiide, pois a maioria deles nao tern germes resistentes. Apesar do 
risco maior que outros pacientes com PAC, recomendamos a escolha 
da antibioticoterapia individualizada nessas situates. 
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TABELA 8 Chterios para pneumonia associada aos cuidados de saude 


■ Hospitalizagao por > 2 dias durante os 90 dias anteriores 

■ Residencia em lar de idosos ou instalagoes de cuidados estendidos 

■ Uso a longo prazo da terapia endovenosa em casa, incluindo antibioticos 

■ Hemodialise durante os ultimos 30 dias 

■ Inicio de tratamento de feridas 

■ Membro da familia com patogeno multirresistente 

■ Doenga imunossupressora ou terapia imunossupressora 

■ Uso de antibioticos durante os 90 dias anteriores 

■ Incapacidade de deambulagao e alimentagao portubo ou uso de agentes 
supressores de acido gastrico 

TABELA 9 Caracterfsticas cimicas sugestivas de pneumonia adquirida na 
comunidade com MRSA 

■ Infiltrados cavitarios ou necrose 

■ Aumento rapido do derrame pleural 

■ Hemoptise pura 

■ Influenza concomitante 

■ Neutropenia 

■ Exantema eritematoso 

■ Pustulas na pele 

■ Paciente jovem, previamente saudavel 

■ Pneumonia grave durante os meses de verao 


■ Evitar uso de quinolona na suspeita de tuberculose. 

■ Pacientes que apresentem pneumonia secundaria a macroaspira^ao 
pulmonar recebem antibioticoterapia diferenciada (pneumonia aspi- 
rativa bacteriana). 

- Se risco de infecc^ao por anaerobios (dentes em mal estado de con- 
serva(;ao, etilistas, escarro com odor piitrido, pneumonia necroti- 
zante, abscesso pulmonar): cobertura empirica para anaerobios. 

- Se nao ha risco de infec^ao por anaerobios: betalactamico estavel a 
betalactamase isolado. 

- Mais detalhes no Capitulo 35,“Sindromes aspirativas e abscesso pul¬ 
monar” 
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TABELA 10 


Grupos de risco 

Anti bidti cos 

Baixo risco, higidos e sem uso de 
ATB nos ultimos 3 meses 

Amoxicilina 500 mg 8/8 h 

Azitromicina 500 mg 1 x/d* 

Baixo risco com comorbidades ou 
uso de ATB nos ultimos 3 meses 

Amoxicilina 1 g 8/8 h + azitromicina 500 mg 1 x/d 
Levofloxacino 500 mg 1 x/d 

Risco intermediario 

Amoxicilina 1 g 8/8 h + azitromicina 500 mg 1 x/d 
Levofloxacino 500 mg 1 x/d 

Alto risco 

Ceftriaxona 1 g 12/12 h + azitromicina 500 mg 1 x/d 
Levofloxacino 500 mg 1 x/d 

Risco de Pseudomonas 

Ceftazidima 2 g 8/8 h + levofloxacino 750 mg 1 x/d 
ou azitromicina 500 mg 1 x/d 

Cefepime 2 g 8/8 h + levofloxacino 750 mg 1 x/d 
ou azitromicina 500 mg 1 x/d 
Piperacilina/tazobactam 4,5 g 6/6 h + levofloxacino 
750 mg 1 x/d ou azitromicina 500 mg 1 x/d 
Meropenem 1 g 8/8 h+ levofloxacino 750 mg 1 x/d 
ou azitromicina 500 mg 1 x/d 


* Azitromicina pode sersubstitufda por claritromicina 500 mgVO/EV 12/12 h.ATB: antibioticoterapia. 


COMO SABER SE 0 PACIENTE ESTA MELHORANDO 
E QUANDO PAR ALTA? 

■ A resposta terapeutica deve ser monitorizada com parametros clinicos 
(sinais vitais, satura^ao e nivel de consciencia) associada a marcadores 
inflamatorios (PCR ou procalcitonina). 

■ Considerar transicionar a antibioticoterapia de via endovenosa para via 
oral quando: 

- Nao houver exacerba^ao das doen^as de base. 

- Houver sinais de melhora clinica. 

- O paciente for capaz de ingerir por via oral. 

■ Nao ha necessidade de manter o paciente internado para observac^ao 
quando a antibioticoterapia endovenosa for substituida por via oral. 

■ A alta deve ser considerada quando: 

- Sinais vitais estaveis por 24 horas: 

• Temperatura < 37,5°C. 

• Frequencia respiratoria < 24 ipm. 
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• Frequencia cardiaca <100 bpm. 

• Pressao sistolica > 90 mmHg. 

- Satura^ao de O 2 > 90% em ar ambiente. 

- Retorno ao status mental basal. 

QUAIS SAO AS ORIENTAQOES QUE DEVEM SER DADAS 
NA ALTA DO PACIENTE?_ 

■ Explicar que os sintomas vao melhorar gradativamente e que depen- 
dem da gravidade inicial e das comorbidades e orientar retorno em caso 
de sinais de piora dos sintomas. 

■ Tendencia de resolu(;ao dos sintomas: 

- 1 semana: febre deve ter resolvido. 

- 4 semanas: dor toracica e escarro devem ter reduzido. 

- 6 semanas: tosse e dispneia devem ter melhorado. 

- 3 meses: a maioria dos sintomas deve estar resolvida, porem fadiga 
pode se manter. 

- 6 meses: a maioria das pessoas deve voltar ao status basal. 

QUAIS AS POTENCIAIS RAZOES PARA AUSENCIA 
DE MELHORA ClfNICA?_ 

■ Tempo insuficiente: pode levar 72 boras ou mais para haver melho- 
ra inicial. 

■ Posologia errada da antibioticoterapia. 

■ Complica^oes: abscesso pulmonar, derrame complicado considere 
tomografia computadorizada (TC). 

■ Resistencia antimicrobiana (p. ex., Pseudomonas, MRSA) considere 
broncoscopia e lavado broncoalveolar para pesquisa microbiologica. 

■ Diagndstico errado ^ pneumonia por fungos/virus, tromboembolis- 
mo pulmonar (TEP), insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), sindro- 
me do desconforto respiratorio agudo (SDRA), doen^a intersticial, 
hemorragia alveolar, neoplasia, vasculites, colagenoses - considere TC. 

■ Infec(;ao metastatica (endocardite, meningite, artrite). 
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Investigar fatores de risco para resolugao lenta: 

■ Idade 

■ Comorbidades 

■ Gravidade 

■ Patogenos especificos 

T 

Padrao de resolugao adequado? 

Nao? 

Pesquisar fatores sugestivos de 
patogenos nao habituais ou 
causas nao infecciosas 


Sim? 


f 


Considerarterapia 
Observagao e orientagao 


Modifique o tratamento 


Modifique o tratamento 


t 

Diagnostico definido? JC de torax, HIV, BAAR, exames 

^ - 

de laboratorio especificos 
Diagnostico nao definido? 

T 

^Diagnostico definido? Broncoscopia com lavado 

broncoalveolar ± biopsias 

Diagnostico nao definido? 

T 

Biopsia guiada porTC 
ou biopsia a ceu aberto 


FIGURA 4 BAAR: bacilo alcool-acido resistente; TC: tomografia computa- 
dorizada. 
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Pneumotorax 

Clecio Francisco Gongalves 
Heraldo Possolo de Souza 


■ Pneumotorax e definido como a presenga de ar livre no espago pleu¬ 
ral. A maioria dos casos esta relacionada a trauma ou iatrogenia, po- 
rem pode ser secundario a uma doenga pulmonar (doenga pulmonar 
obstrutiva cronica [DPOC], tuberculose,pneumonia, neoplasia, fibro¬ 
se cistica) ou espontaneo (quando nao ha historia previa de doenga 
pulmonar). 

QUANDO PENSAR EM PNEUMOTORAX? 

■ As principals queixas sao dispneia e dor toracica ventilatorio-depen- 
dente. Ao exame fisico, podem ser encontrados taquipneia, taquicardia, 
diminuigao do MV e da expansibilidade no lado afetado, enfisema sub- 
cutaneo, hipoxemia e, em casos mais graves, hipotensao, choque e pa- 
rada cardiorrespiratoria (PCR). 

■ Deve-se descartar a presenga de pneumotorax hipertensivo, que ocor- 
re quando ha um efeito do tipo valvula unidirecional, em que o ar en- 
tra no espago pleural, porem nao consegue sair, ocasionando uma gran¬ 
de pressao intrapleural. 

■ Pneumotorax hipertensivo deve receber tratamento imediato e e 
causa de choque e parada cardiorrespiratoria em atividade eletrica 
sem pulso. 

COMO FAZER 0 DIAGNOSTICO DE PNEUMOTORAX?_ 

■ Suspeitar em pacientes com historia de dor toracica aguda, dispneia e 
exame fisico com assimetria de MV. 

■ Radiografia de torax e o exame de escolha e revela ausencia de trauma 
vascular e linha pleural visceral, indicando que o espago pleural esta 
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preenchido por ar. Em casos graves pode ser visto desvio de traqueia 
contralateral a lesao. 

■ Em pneumotorax pequeno pode ser necessario o ultrassom (USG) de 
torax na sala de emergencia, que tern sensibilidade maior que 90% quan- 
do realizado por medicos com experiencia. Tomografia computadori- 
zada (TC) de torax raramente e necessaria. 

COMO TRATAR UM PACIENTE COM PNEUMOTORAX?_ 

■ Pneumotorax hipertensivo, com instabilidade hemodinamica ou PCR: 
drenagem de emergencia (ver a seguir). 

■ Analgesia (opioides, anti-inflamatorios nao esteroides [AINE]) e oxi- 
genio suplementar devem ser sempre prescritos. O tratamento deve ser 
direcionado conforme a classifica^ao do pneumotorax. 

Pneumotorax simples pequeno 

■ Nao apresenta desvio de mediastino, nao gera instabilidade. Por defi- 
ni^ao, acomete menos de 1/3 do parenquima pulmonar. 

■ Para mensurar, tra^ar uma linha entre a caixa toracica (pleura parietal) 
e a pleura visceral. Se o espa(;o de ar que separa as pleuras for menor 
que 2 cm (< 50%), define-se pneumotorax pequeno. 

■ Fornecer oxigenio em alto fluxo com frac^ao inspirada > 30% e obser- 
var por algumas boras (4-6 boras). Se nao ocorrer aumento do pneu¬ 
motorax ou bavendo redu(;ao, pode-se dar alta bospitalar com acom- 
panbamento ambulatorial precoce. Para poder receber alta, o 
paciente tern de preencber criterios de estabilidade clinica, que sao os 
seguintes: 

- Frequencia respiratoria (FR) < 24 respira^oes/min. 

- Sem dispneia em repouso. 

- Fala em frases completas. 

- Frequencia cardiaca (FC) > 60 e < 120 bpm. 

- Pressao arterial normal. 

- Satura^ao de oxigenio no ar ambiente > 90%. 

- Ausencia de bemotorax. 

■ Realizar drenagem se o paciente vai ser submetido a ventila^ao meca- 
nica com pressao positiva ou realizar viagem de aviao em cabine pres- 
surizada (risco de evolu(;ao para pneumotorax bipertensivo). 
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Pneumotorax moderado 

■ Se o pneumotorax for maior que 2 cm, porem sem sinais de gravidade 
(instabilidade, desvio de traqueia etc.), deve ser drenado por uma de 
diversas tecnicas de drenagem: 

- Pun(;ao e aspira(;ao do pneumotorax: introdu<;ao de agulha (gelco) 
no 2® espa(;:o intercostal na linha hemiclavicular sob tecnica assep- 
tica adequada. Por meio de uma seringa, o ar e aspirado. Verificar 
quantidade de ar aspirado, se > 2 a 3 L indica possibilidade de fis¬ 
tula pleural; neste caso, optar por drenagem tubular. 

- Dreno pela tecnica de Seldinger: passagem de dreno lino proprio ou pig¬ 
tail, semelhante a um acesso central, no 5*’ espa^o intercostal na linha axi- 
lar media. Util quando o pneumotorax e de media intensidade ou entao, 
em pacientes com pneumotorax de repeti^ao, pode-se acoplar uma val- 
vula de Heimlich (unidirecional), dando maior liberdade ao paciente. 

- Tru-Close: dispositivo preparado para ser introduzido no espa^o 
pleural e pode ser fixado na pele, permitindo maior mobilidade e 
conforto ao paciente. 

- Drenagem tubular: passagem de dreno no quinto espa<;o intercos¬ 
tal na linha axilar media, que deve ser acoplado a um selo d’agua. 

Pneumotorax grande, hipertensivo com repercussao hemodinamica 

■ Deve ser drenado de imediato. A instabilidade hemodinamica e o des¬ 
vio acentuado do mediastino caracterizam um pneumotorax como hi¬ 
pertensivo, cujo tratamento e mandatorio. 

■ O diagndstico e clinico e nao deve se esperar por exames complemen- 
tares para iniciar o tratamento imediatamente. 

■ As caracteristicas clinicas diagnosticas do pneumotorax hipertensivo 
sao desvio da traqueia, hiper-ressonancia do lado afetado, hipotensao 
e dispneia significativa. 

■ Inicialmente, realizar uma toracocentese de alivio. O novo ATLS, em 
sua 10^ edi^ao, a ser lan^ada em 2018, recomenda que a toracocentese 
seja realizada no 5® espa^o intercostal, na linha axilar media (anterior- 
mente, a recomenda^ao era que fosse realizada no 2® espa^o intercos¬ 
tal na linha hemiclavicular). 

■ O tratamento delinitivo consiste em drenagem tubular no 5® espa^o in¬ 
tercostal, na linha axilar media. 
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■ Cuidado para que o esvaziamento nao seja de forma rapida, pois pode 
desencadear um quadro de edema agudo pulmonar nao cardiogenico 
por lesao da membrana alveolocapilar. 


Historia e/ou exame fisico sugestivos de pneumotorax 


I 


PCR, instabilidade hemodinamica ou hipoxemia grave 
Sim I Nao 




Drenagem imediata 

I 

USG de to rax 


f 

Rx, USG ouTC de torax 

I 

Diagnostico de pneumotorax 


Analgesia 

Oxigenio suplementar 

Menorque 1/3 da 
area (linha < 2 cm) 

Maiorque 1/3 da 
area (linha > 2 cm) 


Tratamento 

cimico 

Indicar 

drenagem 


FIGURA 1 PCR: parada cardiorrespiratoria; Rx: raio X; TC: tomografia com- 
putadorizada; USG: ultrassom. 
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Sfndromes aspirativas 
e abscesso pulmonar 

Patrick Aureo Lacerda de Almeida Pinto 

Lucas Oliveira Marino 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Alfredo Nicodemos da Cruz Santana 

■ As sindromes aspirativas incluem a pneumonite quimica aspirativa, a 
pneumonia por aspira^ao e o abscesso pulmonar. A pneumonite aspi¬ 
rativa (smdrome de Mendelson) e uma lesao quimica decorrente da 
acidez gastrica, causando lesao do epitdio da mucosa traqueal bron- 
quica e parenquima pulmonar. 

PNEUMONIA ASPIRATIVA 
Introdugao e definigoes 

■ Infecgao do parenquima pulmonar por bacterias patogenicas por con- 
ta da aspiragao de grande quantidade de conteudo gastrico e/ou orofa- 
ringeo. Ocorre, geralmente, quando; 

- Fungdes imunes e mecanicas da via aerea e do pulmao estao preju- 
dicadas. 

- Ha grande quantidade de bacterias inoculadas. 

■ Infecgao geralmente polimicrobiana e corresponde a flora orofaringea: 

- Adquirida na comunidade: S. pneumoniae, H. influenzae, enterobac- 
terias, anaerobios. 

■ Os anaerobios costumam ser isolados em processos mais arrastados (abs¬ 
cesso pulmonar, empiema) e possuem papel incerto no quadro agudo. 

■ Adquirida no hospital; S. aureus, germes MDR, especialmente bacilos 
Gram-negativos (Enterobacteriacea). 

■ E necessario que se diferencie pneumonia aspirativa de pneumonite 
quimica, que e: 

- Lesao quimica induzida pela aspiragao de conteudo acido do trato 
gastrointestinal (TGI). 

- Processo inflamatorio agudo, com infiltrado pulmonar. 

- Inicialmente esteril. 
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Quais os principals fatores de risco e como e o quadro cimico? 

■ Pacientes provenientes da comunidade: institucionaliza(;ao, disfagia 
(por sequela neurologica, neoplasia de esofago, acalasia, demencia), 
altera<;ao do nivel de consciencia (intoxica^ao por alcool ou outras 
drogas, acidente vascular cerebral [AVC], convulsao, trauma cranioen- 
cefalico [TCE]), vomitos, incapacidade para proteger via aerea (escle- 
rose lateral amiotrofica [ELA], miastenia gravis, esclerose multipla, 
Parkinson). 

■ Pacientes criticos: gastroparesia, posi(;ao supina prolongada e seda^ao. 

■ Videofluoroscopia da degluti(;ao e um exame de imagem que pode pre- 
dizer o risco de desenvolvimento de pneumonia aspirativa. 

■ O quadro clinico costuma ser similar ao de outras formas de pneumo¬ 
nia, porem com curso mais indolente. 

Como proceder o diagnostico? 

■ O diagnostico e dado quando existe risco presumido ou aspirac^ao do- 
cumentada associados a: 

- Hipoxemia nova, febre, taquipneia ou leucocitose. 

- Infiltrado pulmonar em regioes pulmonares gravidade-dependen- 
tes (raio X ou tomografia computadorizada [TC]). 

• Segmento posterior de lobos superiores e segmentos superiores 
de lobos inferiores (depende da posi^ao em que ocorreu a aspi- 
ra^ao). 

■ A cultura aerobia de escarro deve ser solicitada (a presen^a de nume- 
rosos neutrofilos e flora mista sugere pneumonia aspirativa). 

- A cultura anaerobia do escarro e invariavelmente contaminada por 
flora oral e nao e valida para diagnostico microbiologico, a nao ser 
que seja colhida por aspirado transtraqueal, pun(;ao transtoracica 
ou do liquido pleural. 

■ O diagnostico diferencial abrange: 

- Pneumonite quimica. 

- Pneumonia adquirida na comunidade. 

- Pneumonia associada a ventilacpao mecanica e pneumonia hospita- 
lar. 

- Fibrose pulmonar. 

- Obstru^ao de via aerea. 
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TABELA 1 Achados cifnicos das principais smdromes aspirativas 


Pneumonite 

aspirativa 

■ Pacientes jovens com rebaixamento do mvel de consciencia 

■ Episodio presenciado de aspiragao 

■ Quadro cimico variavel, desde sintomas respiratorios leves ate 
insuficiencia respiratdria e obito 

■ Geralmente sem febre ou sinal de infecgao bacteriana 

Pneumonia 

aspirativa 

■ Pacientes idosos, com doenga neurologica ou institucionalizados 

■ Febre, tosse, expectoragao, dispneia, crepitagao ao exame fisico 

Abscesso 

pulmonar 

■ Etilistas com dentes em mau estado de conservagao 

■ Sintomas subagudos de febre, perda de peso, tosse produtiva por semanas 

■ Halitose e expectoragao putrida 


TABELA 2 Diagnosticos diferenciais 


Pneumonite 

aspirativa 

■ Pneumonia aspirativa: presenga de sinais sugestivos de infecgao 
como leucocitose, febre, tosse produtiva, relativamente tardia com 
relagao ao evento de aspiragao (ate 48 boras) 

■ Embolia pulmonar: quadro agudo de dispneia em ^ral com hipoxemia e 
fator de risco para trombose, como neoplasia ou uso de anticoncepcional 

■ Tuberculose: quadro subagudo de infecgao, quadro consumptivo 
presente, imagem radiologica de predommio apical 

■ Carcinomas pulmonares: sobretudo bronquioloalveolar, que se manifesta 
como infiltrado alveolar eventualmente multifocal com crescimento lento 

■ Congestao pulmonar de origem cardiaca: outros sinais de 1C 
associados: edema de membros inferiores, estase jugular, aumento 
de area cardiaca, ECG alterado 

■ Bronquiectasias com exacerbagao infecciosa: quadro de supuragao 
exuberante, com episodios de infecgao pulmonar de repetigao 

■ Sarcoidose: sintomas pulmonares pouco exuberantes, eventualmente 
associados a linfonodomegalias mediastinais e hilares 

■ Pneumonia organizante criptogenica (BOOP ou COP): doenga 
inflamatoria pulmonar de varies etiologies, caracterizando-se por 
infiltrados pulmonares migratorios 

■ Pneumonia de hipersensibilidade (PH): quadro agudo associado 
com exposigao a antigenos inalatorios, como mofo, fezes de aves 

■ Granulomatose de Wegener: vasculite pulmonar associada a ANCA-c, 
cursa com infiltrado pulmonar, hemorragia alveolar e queda de Hb, Ht 

Pneumonia 

aspirativa 

■ Pneumonite aspirativa: infiltrado alveolar agudo sem estigmas infecciosos, 
com relagao temporal muito proxima ao evento de aspiragao 

■ Demais diagnosticos anteriores 


(continua) 
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TABELA 2 Diagnosticos diferenciais (continuagao) 


Abscesso 

pulmonar 


■ Tuberculose: apresentagao com cavitagao de predomfnio em 
lobos superiores 

■ Carcinoma pulmonar: principalmente os subtipos escamoso e 
grande, com celulas que podem evoluir com escavagao. Sem 
achados infecciosos 

■ Embolia pulmonar com areas de infarto e necrose 

■ Lesoes endobronquicas: variadas etiologias, sendo as mais comuns 
os corpos estranhos (na infancia), estenoses bronquicas primarias 
ou secundarias e tumores endobronquicos como o tumor carcinoide 

■ Bronquiectasias 

■ Endocardite com embolia septica: multiplos abscessos pulmonares 
seguindo o eixo vascular 

■ Empiema: diagnostico diferencial com abscessos perifericos com 
acometimento pleural 

■ Granulomatose com poliangeite ou granulomatose de Wegener que 
pode cursar com nodulos escavados 


BOOP: bronquiolite obliterante com pneumonia em organizagao; COP: pneumonia criptogenica em 
organizagao; ECG: eletrocardiograma; Hb: hemoglobina; Ht: hematocrito; 1C: insuficiencia cardiaca. 


Que exames solicitar? 


TABELA 3 Exames complementares na avaliagao das principals smdromes 
aspirativas 


Quadro cimico Exames 

■ Qualquercaso sintomatico 

■ Radiografia de torax em PA e perfil 

■ Evolugao prolongada (sem resposta 
cimica apos 2 semanas de antibiotico ou 
piora do quadro cimico e radiologico na 
vigencia de tratamento) 

■ Pesquisa e culturas de agentes etiologicos 
no escarro (considerar micobacterias) 

■ Considerar tomografia de torax 

■ Considerar broncoscopia 

■ Insuficiencia respiratoria grave 

■ Necessidade de ventilagao mecanica, 
cheque septico, PA02/Fi02 < 250, 
envolvimento de mais de urn lobo, 
pressao arterial sistolica < 90 mmHg, 
pressao arterial diastolica < 60 mmHg 

■ Fungao renal, hepatica, hemograma, 
gasometria arterial 

■ Hemoculturas 

■ Considerar broncoscopia com coleta de 
amostra de trato respiratoria 

■ Considerar tomografia de torax 
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Como tratar? 

■ Nao ha evidencia suficiente para guiar a antibioticoterapia ideal nes¬ 
ses casos. 

■ Na pneumonite aspirativa, aspira^ao imediata das vias aereas e cuida- 
dos de suporte conforme necessidade. 

■ Deve-se ter em mente que a melhor evidencia para cobertura empiri- 
ca de anaerobios e restrita aos casos em que ha abscesso pulmonar/ 
pneumonia necrotizante. 

- A presen(;a de fatores de risco para anaerobios, contudo, autoriza o 
tratamento. 

■ Para escolha da antibioticoterapia, considera-se a sindrome aspirativa 
classica (fatores de risco para aspira^ao + infiltrado pulmonar sugesti- 
vo), associada a fatores de risco para infec^ao por anaerobios: 

- Etilistas e/ou viciados em drogas. 

- Dentes em mau estado de conserva^ao e/ou gengivite. 

- Disturbios da motilidade esofagica. 

- Escarro com odor putrido. 

- Pneumonia necrotizante/abscesso pulmonar. 


TABELA 4 Antibioticos de escolha 


Pneumonia aspirativa bacteriana 

Comunidade 

Betalactamico com inibidor de betalactamase 

■ Amoxicilina-clavulanato 500/125 8/8 h 

■ Ampicilina-sulbactam 1,5-3 g IV 6/6 h 

Clindamicina 600 mg 8/8 h IV/VO ^ alergicos a penicilina 

Ceftriaxona 2 g/dia ± metronidazol 500 mg 8/8 h 

Hospitalar 

Piperacilina-tazobactam 4,5 g 6/6 h 

Meropenem 1 g 8/8 h 

Cefepime 1 g 8/8 h + metronidazol 500 mg 8/8 h 


■ Se nao houver fator de risco para anaerobios, sugere-se cobrir germes 
aerobios com quinolona respiratoria ou betalactamico estavel a beta- 
lactamase: 

- Levofloxacino 500 mg 1 x/dia. 

- Ceftriaxona 1 g 12/12 h. 
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■ Se desejar realizar cobertura tanto para anaerobios quanto para pneumo¬ 
nia adquirida na comunidade, deve-se prescrever um desses esquemas: 

- Levofloxacino + clindamicina ou metronidazol. 

- Moxifloxacino em monoterapia: apresenta atividade in vitro contra 
anaerobios, apesar de ainda nao ter sido adequadamente estudado 
em pneumonia aspirativa. 

■ O tempo de tratamento necessario vai de 7 a 10 dias, a depender da 
evolu^ao clinica. 

Quais sao as medidas para prevengao de pneumonia aspirativa? 

■ Se aspira(;:ao presenciada, deve-se realizar: 

- Controle e prote(;:ao de via aerea. 

- Sucgao orofaringea imediata. 

- Nao e recomendada antibioticoterapia empirica na fase aguda. 

- Considerar a introdu^ao de antibioticos se o paciente nao apresen- 
tar melhora do quadro apos 48-72 h. 

■ Em pacientes intubados, tentar minimizar o uso de sedativos ou blo- 
queadores neuromusculares (reduzem o reflexo de tosse), manter o de- 
ciibito em 30-45° e realizar adequada higienizac^ao oral. 

Quais as complicagoes mais associadas a pneumonia aspirativa? 

■ Derrame parapneumonico complicado e empiema pleural. 

■ Abscesso pulmonar. 

■ Fistula broncopleural. 

ABSCESSO PULMONAR_ 

■ E definido como uma colegao circunscrita, que resulta da necrose do 
parenquima pulmonar induzida por uma infecgao bacteriana, sendo o 
abscesso pulmonar a evolu(;ao clinica da pneumonia necrotizante. 

■ E a principal complica^ao da pneumonia aspirativa e se tornou bem 
menos comum apos o inicio da era antibiotica. 

■ Outros mecanismos de surgimento de abscesso pulmonar sao: 

- Embolia septica por endocardite de valvulas direitas. 

- Disseminagao hematogenica de tromboflebite septica. 

- Nesses casos geralmente sao multiplos e envolvem areas nao conti- 
guas do pulmao. 
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■ Pode-se desenvolver a partir de microrganismos aerobios e anaerobios 
(mais comumente). 


TABELA5 Microrganismos responsaveis 


Bacterias anaerobias 

Peptostreptococcus, Prevotella, Bacteroides, Fusobacterium 

Bacterias aerdbias 

Streptococcus milleri, Streptococcus do grupo A, S. aureus, 

K. pneumoniae, E. coli. Pseudomonas aeruginosa 

Micobacterias 

Principalmente M. tuberculosis 

Parasitas 

Entamoeba histolytica, Paragonimus westermani 

Fungos 

Aspergillus, Blastomyces, Histoplasma 

Nocardia 

Principalmente em imunossuprimidos 


■ Atenta-se que geralmente as infec(;6es por germes anaerobios sao poli- 
microbianas e aquelas por aerobios sao monomicrobianas. 

Qual e 0 quadro clfnico e como proceder o diagndstico? 

■ O quadro clinico costuma ser arrastado, com perda de peso, sudorese no- 
turna, tosse com expectora^ao purulenta de odor fetido e hemoptise, 

■ No exame fisico pode haver baqueteamento digital, febre, dentes em 
mau estado de higiene e na ausculta pode haver sopro cavernoso. 

- O quadro pode se mostrar de forma mais aguda nas pneumonias 
necrotizantes causadas por K. pneumoniae e S. aureus, com febre 
alta, leucocitose, com extensao precoce para o espacpo pleural. 

■ O diagndstico e dado pela presen^a de cavidade no exame de imagem 
(radiografia ou TC), com paredes espessadas e nivel hidroaereo, poden- 
do ou nao existir infiltrado pulmonar ao redor da lesao. 

- A TC e mais acurada na identifica^ao de pequenos abscessos, dife- 
rencia(;ao entre empiema e abscesso (Vs dos abscessos esta associado 
a empiema) e identifica(;ao de neoplasia. 

- A American Thoracic Society recomenda TC nos casos de pneumo¬ 
nia nao responsiva a antibidticos, a fim de identificar complica(;des 
e definir melhor as lesdes anatdmicas associadas. 

■ Assim como na pneumonia aspirativa, o diagndstico microbioldgico 
e dificil, por conta da contamina^ao por germes da flora oral. Dessa 
forma, a cobertura para anaerdbios deve ser realizada de maneira em- 
pirica. 
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■ Hemoculturas sao raramente positivas em pacientes com abscesso pul- 
monar. 

■ No Brasil, a pesquisa e a cultura para M. tuberculosis estao sempre in- 
dicadas nesses casos. 

■ O diagnostico diferencial e amplo e abrange; 

- Empiema. 

- Embolia septica. 

- Neoplasias (primario de pulmao, tumor metastatico, linfoma nao 
Hodgkin). 

- Infarto pulmonar (secundario a embolia pulmonar). 

- Pneumonia necrotizante (sem forma(;ao de abscesso pulmonar). 

• Tuberculose, nocardiose, actinomicose, infec^ao fungica e para- 
sitaria. 

- Vasculites: 

• Granulomatose com poliangeite. 

• Acometimento pulmonar da artrite reumatoide. 

- Bronquiectasias. 

- Bolha pulmonar, blebs e cistos. 

■ O tratamento se baseia na cobertura empirica de germes anaerobios 
estritos e Streptococcus microaerofilos: 

- Clindamicina 600 mg IV 8/8 h seguidos de 150 a 300 mg VO 6/6 h 
(terapia de escolha). 

- Ampicilina-sulbactam 3 g IV 6/6 h ou amoxicilina-clavulanato 
500/125 mg VO 8/8 h. 

- Penicilina + metronidazol. 

- Quinolona com atividade contra anaerobios (p. ex., moxifloxacino). 

■ A dura(;ao da terapia e controversa e pode ser baseada tanto no tempo 
quanto na resposta clinico-radiologica: 

- Pode ser realizada por 3 a 8 semanas; e/ou 

- Manter antibioticoterapia ate apresentar radiografia limpa ou lesao 
pequena e estavel. 

- A terapia EV pode ser trocada para VO assim que o paciente apre¬ 
sentar sinais vitais estaveis, associada a retorno ao status mental ba¬ 
sal e via oral patente. 

■ Os pacientes que apresentam falha a terapeutica medicamentosa sao can- 
didatos a drenagem percutanea ou endoscopica ou abordagem cirurgica. 
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FIGURA 1 Smdromes aspirativas. 
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■ As principals causas de falha terapeutica sao: abscesso > 8 cm, infec^ao 
por germes resistentes, neoplasia obstrutiva e hemoptise maci<;a. 

■ A preven^ao do abscesso pulmonar baseia-se em medidas que redu- 
zam a aspira(;ao pulmonar. 
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■ Derrame pleural (DP) e o aciimulo de liquido em excesso no espa^o 
pleural. 

■ O DP pode se desenvolver como resultado de diversas patologias pleu- 
ropulmonares ou sistemicas. A fisiopatologia do DP esta ligada a um 
dos seguintes mecanismos: 

- Desbalan(;o entre as pressoes hidrostaticas e/ou oncoticas, fazendo 
o liquido sair do vaso e se acumular no espa^o pleural: transudato. 

- Processo inflamatorio da pleura, acumulando liquido no local: ex- 
sudato. 

■ Toracocentese guiada por ultrassonografia com analise do liquido pleu¬ 
ral e uma maneira simples e segura de determinar a causa de um DR 

0 QUE CAUSA 0 DERRAME PLEURAL?_ 

■ As causas do transudato sao geralmente relacionadas a doencjias siste¬ 
micas, enquanto o exsudato esta relacionado a causas pleuropulmona- 
res (Tabela 1). 


TABELA 1 Causes de derrame pleural 


Tipo Fisiopatologia Etiologia 

Transudatos 

Aumento da pressao hidrostatica 

Insuficiencia cardiaca 

Insuficiencia renal 

Diminuigao da pressao oncotica 

Smdrome nefrotica 

Cirrose hepatica 


(continua) 
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TABELA 1 Causas de derrame pleural (continuagao) 


Tipo Fisiopatologia Etiologia 

Exsudatos 

Inflamagao pleural 

Secundario a pneumonia 
bacteriana (parapneumonico) 
Tuberculose 

Neoplasias 

Embolia pulmonar 

Doengas autoimunes (LES, AR) 


COMO FAQO 0 DIAGNOSTICO DE DERRAME PLEURAL? 

■ A historia especifica do DP geralmente e pobre, porem devem ser bus- 
cados fatores que possam ajudar na investiga^ao etiologica (Tabela 2). 
O paciente com DP pode se queixar de dispneia, tosse ou dor pleuriti- 
ca, mas muitas vezes a evolu(;ao e assintomatica. 

■ Ao exame fisico, podem ser detectados macicez a percussao, redu^ao 
de fremito e murmurio vesicular abolido, porem esses achados depen- 
dem basicamente do tamanho do DR 


TABELA 2 Sintomas e sinais associados ao derrame pleural (DP) e etiologia 


Diagnostico etiologico Sintomas e sinais associados ao DP 

Insuficiencia cardiaca 

Hipoxemia, edema periferico, congestao pulmonar, B3, oitopneia 

Cirrose hepatica 

Ascite, veias abdominals distendidas, eritema palmar, 
ginecomastia 

Smdrome nefrotica 

Anasarca, proteinuria 

Pneumonia 

Febre, calafrios, tosse com expectoragao, infiltrado pulmonar 

Tuberculose 

Febre vespertina, sudorese noturna, perda de peso 

Neoplasias 

Historia de neoplasia (pulmao em homens, mama em 
mulheres), hemoptise, adenomegalia, hepatoesplenomegalia 

Embolia pulmonar 

Dispneia, dortoracica pleuritica, edema de membro inferior 
assimetrico, imobilizagao 

Mesotelioma 

Massa pleural, historia de exposigao a asbesto 


QUE EXAMES RADIOLOGICOS DEVO PEDIR PARA DIAGNOSTICO? 

■ A radiografia de torax comumente e suficiente para identificar o DR 
Na posi(;ao ortostatica (AP), o liquido tende a se acumular na por^ao 
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inferior, causando uma imagem homogenea que oblitera o seio costo- 
frenico. Esse achado radiologico ocorre com derrames > 200 mL. A ra- 
diografia em decubito lateral com raios horizontals e mais sensivel e 
pode demonstrar cole^ao pleural de ate 50 mL. Radiografia pode tam- 
bem sugerir etiologias para o DP: 

- Derrame bilateral sugere insuficiencia cardiaca (mais comum) ou 
neoplasia (na ausencia de cardiomegalia). 

- Locula(;6es sugerem inflamacpao pleural e podem estar associadas a 
empiema, tuberculose ou hemotorax. 

- Derrames gigantes estao mais comumente associados a malignidade. 

- Ultrassonografia (USG) pleural deve ser usada para diagnostico di- 
ferencial quando ha diivida na radiografia (derrame ou massa pul- 
monar), para guiar toracocentese e para diagnostico de septa^oes 
pleurais. 

- Tomografia computadorizada (TC) de torax e o principal instru- 
mento de imagem para o diagnostico etiologico, identificando le- 
soes pulmonares malignas ou infecciosas, ou embolia pulmonar 
(com contraste). 

QUANDO DEVO PUNCIONAR 0 DERRAME PLEURAL E QUE 
EXAMES SOLICITAR PARA ANALISE DO LIQUIDO PLEURAL? 

■ A indica^ao classica de toracocentese diagnostica e um derrame pleu¬ 
ral novo e > 1 cm na radiografia em decubito lateral. 

■ Radiografia de controle nao e necessaria apos toracocentese, exceto se 
o paciente apresentar tosse, dispneia, dor toracica, saida de ar na serin¬ 
ga de pun^ao ou altera^ao na ausculta pulmonar. 

■ Nao recomendamos a pun^ao toracica em derrame pleural bilateral com 
suspeita de transudato, a nao ser que apresente um dos seguintes acha- 
dos: febre, dor pleuritica, tamanhos discrepantes, ausencia de cardiome¬ 
galia, derrame que nao diminuiu com o tratamento da causa-base. 

■ Devem ser retirados 50-60 mL para analise laboratorial e devem ser so- 
licitados: 

- Celularidade e diferencial, citologia oncotica, DHL, proteinas, gli- 
cose, pH, ADA, pesquisa de BAAR, bacterioscopia e culturas. 

■ A avalia^ao do aspecto macroscopico do liquido pleural (LP) pode, de 
imediato, sugerir etiologia e indicar condutas (Tabela 3). 
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TABELA 3 Correlagao entre aspecto do Ifquido pleural e etiologia do 
derrame pleural 


Aspecto 

Suspeita diagnostica 

Sanguinolento 

Hematocrito > 50%: hemotorax 

Hematocrito < 50%: neoplasia, tuberculose,TER 
parapneumonico complicado 

Turvo 

Empiema ou quilot6rax.A centrifugagao consegue diferenciar 
as duas causas: se o liquido sobrenadante e limpido, sugere 
empiema e indica drenagem de urgencia 

Marrom 

Abscesso amebiano 

Preto 

Infecgao [)or Aspergillus, melanoma 

Restos alimentares 

Ruptura esofagica 

Odor putrido 

Empiema 

Esverdeado 

Fistula biliar 

Leitoso 

Quilotorax ou pseudoquilotorax 


TEP; tromboembolismo pulmonar. 


■ Na analise do LP, o primeiro passo e usar os criterios de Light para di- 
ferenciar transudato de exsudato. A presenga de um dos criterios ja ca- 
racteriza o DP como exsudato. Se nao houver nenhum criterio, o der¬ 
rame e um transudato (Tabela 4). 


TABELA 4 Criterios de Light para diferenciagao de transudato e exsudato 


Criterio 

Transudato 

Exsudato 

Relagao protema pleural/ 

<0,5 

> 0,5 (protema pleural > 3 g/dL 

serica 


pode ser suficiente) 

Relagao DHL pleural/serico 

<0,6 

>0,6 

DHL do liquido pleural 

< 2/3 0 limite 

> 2/3 0 limite superior do DHL 


superior do DHL serico 

serico (DHL pleural > 300 pode 
ser usado) 


■ Outra forma de determinar se um LP e um exsudato ou um transuda¬ 
to e o gradiente de albumina sericopleural; se < 1,2 g/dL, indica exsu¬ 
dato com sensibilidade de 87% e especificidade de 92%. Esse criterio e 
particularmente util em pacientes em uso de diureticos, que falseiam 
os criterios de Light. 
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Nos exsudatos, a pesquisa da celularidade com diferencial nos ajuda da 

seguinte forma: 

- Leucocitos totals > 10.000 sugerem empiema. 

- Neutrofilos: exsudato neutrofilico ou polimorfonuclear > 50% su- 
gere parapneumonico, doen^as abdominals, malignidade (20%) ou 
tuberculose (TB) (fase aguda). 

- Linfocitos: exsudato linfocltico ou linfomononuclear > 50% sugere neo¬ 
plasia, TB; > 80% sugere TB, linfoma, artrite reumatoide ou sarcoidose. 

- Eosinofilos: eosinofilos > 10% ocorrem com etiologias malignas (> 
15% apresentam sensibilidade e especificidade por volta de 60% e 
benignas, como pneumotorax, hemotorax, infarto pulmonar, doen- 
(;a parasitaria ou infec(;:ao por fungos [coccidioidomicose, criptoco- 
cose, histoplasmose]). 

Exames adicionais do LP que podem auxiliar o diagnostico etiologico: 

- Pesquisa de cdulas neoplasicas: diagnostica neoplasia em 60% dos 
casos e a imunocitoquimica pode ser usada para diferenciar os ti- 
pos de neoplasia. 

- Glicose: < 60 mg/dL sugere parapneumonico complicado, TB, neo¬ 
plasia; se < 30 mg/dL sugere artrite reumatoide. 

- pH: < 7,3 sugere parapneumonico, neoplasia, colagenoses, TB, rup- 
tura esofagica; < 7,2 indica necessidade de drenagem no derrame 
parapneumonico. 

- ADA (adenosina deaminase): ADA > 40 sugere TB (90% dos casos), 
empiema (60%) ou malignidade. 

- Colesterol (CT) e triglicerideos (TG): liteis para diferenciar quilo- 
torax de pseudoquilotorax (no pseudoquilotorax, o CT esta alto e o 
TG esta baixo). 

- BNP: pode ser util no diagnostico de IC, quando o derrame foi clas- 
sificado como exsudato apos uso de diureticoterapia. 

- Amilase: elevada na pancreatite e na perfura^ao esofagica. 

- FAN: FAN no liquido > 1:160 ou rela^ao com o FAN serico > 1 su¬ 
gerem pleurite lupica. 

- Creatinina: rela(;ao creatinina pleural/serica > 1 e fortemente suges- 
tiva do diagnostico (ocorre na nefropatia obstrutiva). 

- Videotoracoscopia com biopsia ou biopsia pleural guiada por to- 
mografia sao metodos diagnosticos que podem ser usados quando 





366 Segao III ■ Emergencias respiratorias 


a investiga^ao inicial for inconclusiva, principalmente nos casos de 
malignidade e suspeita de tuberculose pleural. 

QUAIS SAO AS CARACTERISTICAS DO LIQUIDO PLEURAL 
DA TUBERCULOSE? 

■ Interferon-gama: valores acima de 140 pg/mL com sensibilidade e es- 
pecificidade respectivamente de 94% e 92%, 

■ Lisozima: menos utilizada: valores acima de 15 pg/mL em 80% dos pa- 
cientes com tuberculose e rela(;ao pleural/serico maior que 1,0 suges- 
tivos do diagnostico. 

■ PCR: sensibilidade de 48-80%. 

■ Pesquisa de BAAR; raramente e positiva, 

■ Cultural demora 2 meses e chega a 30% de positividade. 

■ Biopsia cega: positividade de 50-65%. 

■ Toracoscopia: sensibilidade de 95% 

COMO TRATAR 0 DERRAME PLEURAL?_ 

■ O tratamento do derrame pleural e sempre dirigido a sua causa. 

■ Se a etiologia for conhecida, deve-se tratar a causa e reavaliar depois. 
Se a causa nao for conhecida, investiga(;ao diagnostica ampla deve ser 
empreendida. 

■ A toracocentese de alivio deve ser realizada sempre que houver o diag¬ 
nostico de insuficiencia respiratoria restritiva. 

■ A drenagem pleural fechada, isto e, a inser(;ao de um dreno para reti- 
rada continua do liquido pleural, deve ser indicada em derrames pa- 
rapneumonicos complicados. Os achados sugestivos de DP complica- 
do sao: pH < 7,2, glicose < 40 mg/dL ou < 60 mg/dL, DHL > 1.000 
unidades/L, bacterioscopia/cultura positiva ou empiema (aspecto pu- 
rulento do liquido) (Figura 2). 

■ Alem da drenagem pleural fechada, outros tipos de abordagens cirurgicas, 
como videotoracoscopia, toracotomia com decortica(;ao ou cirurgia aber- 
ta, podem ser indicados em DP complicado. O procedimento a ser esco- 
Ihido vai depender das caracteristicas do DP e das abordagens previas. 

■ A antibioticoterapia em DP complicado deve ser guiada para pneumo¬ 
cocos e anaerobios. Macrolideos para cobertura empirica de atipicos 
nao estao indicados. 
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■ Em caso de DP nao complicado, antibioticoterapia deve ser mantida e 
deve ter a mesma cobertura da pneumonia nao complicada. 

■ Caso exista duvida se o derrame e complicado ou nao, existe a possibi- 
lidade da realiza<;ao de toracocenteses seriadas, com o objetivo de acom- 
panhar a evolu^ao dos parametros laboratoriais do liquido. 

■ Sempre realizar profilaxia para TEV, salvo contraindica^oes. 


TABELA 5 Classificagao de Light do DP parapneumonico 


Classe 

Caracteristicas 

Tratamento 

1 

Pequeno e nao puncionavel, 

< 10 mm, raio X em decubito 
lateral 

Tratar pneumonia, nao 
puncionar 

II. Parapneumonico 
nao complicado 

> 10 mm espessura, pH > 7,2, 
glicose > 40 mg/dL e DHL do 
liquido < 1.000 u/L Gram 
ausente e cultura negativa 

Tratar pneumonia 

Repetir pungao, caso paciente 
sem melhora 

III. Liquido limitrofe 

pH entre 7,0 e 7,2; LP > 40 
mg/dL e DHL > 1.000 u/L, 
Gram ausente e cultura 
negativa (atualmente pH < 7,2 
ja indica drenagem) 

Toracocentese esvaziadora 

Caso sem melhora, drenagem 
toracica com tubo fino 

IV. Parapneumonico 
complicado 

pH < 7,0 ou glicose LP < 40 
mg/dL ou Gram ou cultura 
positives (atualmente criterio 
de pH < 7,2) 

Drenagem toracica 

V. Parapneumonico 
complicado com 
loculagao 

Semelhante ao IV com 
loculagoes 

Drenagem toracica com 
injegao de tromboh'tico no 
dreno ou videotoracoscopia 
para tirar loculagoes 

VI. Empiema 

Liquido francamente purulento 

Drenagem toracica com 
trombolftico ou nao e 
videotoracoscopia precoce 

VII. Empiema 
loculado 

Liquido purulento com 
loculagdes 

Drenagem toracica 
Videotoracoscopia para tirar 
loculagoes 

Se evolugao ruim, considerar 
toracotomia com decorticagao 
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Derrame pleural parapneumonico suspeito 





< 1 cm na radiografia de torax 
em decubito lateral 


> 1 cm na radiografia de torax 
em decubito lateral 


▼ 


t 


Antibioticoterapia Toracocentese 

I { 1 

pH > 7,2, glicose pH < 7,2, glicose 

> 40, Gram-negativo < 40, Gram-positivo ou 

francamente purulento 

I 

Drenagem de torax e avaliagao 
de outras opgoes terapeuticas 


FIGURA 1 Fluxograma na presenga de derrame pleural e pneumonia. 
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Histdria, exame fisico e raio X de tdrax confirmando derrame pleural 

I 


Sim 


f 


Tratar causa 
Reavaliar 


Avaliar: 

ICC 

Cirrose 

Hipotireoidismo 
Smdrome nefrdtica 


Diagndstico etioldgico provavel? 


Nao 




Toracocentese diagndstica 
De preferencia, guiada por USG 


i 


Nao 


Analise do liquido pleural: 

Macroscdpica 
Protemas, DHL, glicose, pH 
Celularidade 
Citologia 
ADA 
BAAR 

Gram e cultura para 
bacterias e fungos 


Criterios de Light > 1 


|sinn 


Nao 


Diagndstico definido? 

Sim 


f 




Solicitor 

TC de tdrax com contraste 
Ht 
TG 

Colesterol total 
Amilase 

Marcadores tumorais 
PCR para agentes infecciosos 


Tratar causa 
Reavaliar 


FIGURA 2 
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QUAIS SAP AS PRINCIPAIS INDICAQOES? 

■ Hipoxemia (PO 2 < 60) associada a esforgo respiratorio sem melhora 
apos aporte adequado de O 2 (cateter nasal, mascara de Venturi, masca¬ 
ra nao reinalante e ventilagao nao invasiva quando indicada). 

■ Hipercapnia (PCO 2 > 55) em pacientes nao retentores cronicos, princi- 
palmente quando associada a falencia ventilatoria e/ou carbonarcose. 

■ Rebaixamento do nivel de consciencia (GCS < 8). 

QUAIS SAP AS FASES DO CICLO VENTILATORIO?_ 

■ Fase inspiratoria (1): o ventilador realiza a insuflagao pulmonar, con- 
forme as propriedades elasticas e resistivas do sistema respiratorio. 

■ Ciclagem (2): transigao entre a fase inspiratoria e a fase expiratoria. 



FIGURA 1 Curve de fluxo no modo VCV. 

Adaptada de Diretrizes Brasileiras de Ventilagao Mecanica 2013. 
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■ Fase expiratoria (3): abertura da valvula expiratoria, levando a queda 
passiva da pressao do sistema respiratorio e ao equilibrio com a pres- 
sao expiratoria final determinada no ventilador (PEEP). 

■ Disparo (4): mudan^a da fase expiratoria para a fase inspiratoria. 

QUAIS SAO OS CONCEITOS FISIOLOGICOS BASICOS 
DA MECANICA VENTILATORIA? 

■ Resistencia (Rva): varia<;ao de pressao no sistema respiratorio em ra- 
zao ao fluxo do ar (Ppico - Pplato/fluxo); valores normais entre 4-8 
cmH 20 /L/s em ventila(;ao mecanica. 

■ Complacencia estatica (Cst): varia^ao do volume pulmonar em razao 
da varia^ao de pressao alveolar (volume corrente/Pplato - PEEP); va¬ 
lores normais entre 50-80 mL/cmH20. 

■ Constante de tempo: resistencia x complacencia estatica (3 a 5 constantes 
de tempo ^ tempo necessario para o esvaziamento alveolar adequado). 

QUAIS CONDigOES ASSEGURAR PARA 0 CALCULO 
DA MECANICA VENTILATORIA?_ 

1. Modo ventila^ao por volume controlado. 


Mensuragao da resistencia das vias aereas (Rva) e da compiacencia estatica do 
sistema respiratorio (Cst) sobVCV, modo controiado, fiuxo quadrado. 


Rva = (Ppico - Pplatd)/Fluxo Cst = VC/Pplato-PEEP 

Rva = 40-30/1 Cst = 500/30-5 



FIGURA 2 Exempio de calculo de mecanica ventilatoria. 
Adaptada de Diretrizes Brasileiras de Ventilagao Mecanica 2013. 
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2. Curva de fluxo quadrada (unidade convertida para L/s). 

3. Garantir que nao haja esfor<;o muscular respiratorio, de preferencia se- 
dado e bloqueado. 

4. Realizar pausa inspiratoria de 2-3 segundos (sem vazamento no sistema). 

COMO INTERPRETAMOS OS DADOS DE COMPLACENCIA 
E RESISTENCIA? 


TABELA 1 Causas de diminuigao de complacencia estatica e aumento de 
resistencia 


i Complacencia 

t Resistencia 

■ Edema agudo de pulmao 

■ Asma 

■ Smdrome do desconforto respiratorio 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

agudo (SDRA) 

(DPOC) 

■ Pneumonia 

■ Secregao em via aerea 

■ Atelectasia 

■ Canula orotraqueal (COT) fina 

■ Derrame pleural 

■ Acotovelamento da COT 

■ Pneumotorax 

■ Obstrugao extrmseca da via aerea 

■ Intubagao seletiva 

(abscesso, neoplasia) 

■ Fibrose pulmonar 


■ Resistencia da caixa toracica 


■ Aumento de pressao intra-abdominal 



QUAIS SAP OS MODOS VENTILATORIOS MAIS UTILIZADOS? 

■ Assistido/controlados: 

- Pressao (PCV): melhor controle das pressoes de pico e de plato (o 
volume corrente e consequencia da mecanica ventilatoria). 

- Volume (VCV): melhor controle do volume corrente (as pressoes 
sao consequencia da mecanica ventilatoria). 

■ Espontaneo: 

- Pressao de suporte (PSV): o paciente necessita ter drive respirato¬ 
rio (iniciar o mais precocemente possivel). 










374 Segao III ■ Emergencias respiratorias 


Pressao controlada Volume controlado 




FIGURA 3 Representagao esquematica das curvas de volume x tempo 
(preto); fluxo x tempo (cinza). Pressao x tempo (pontilhado) nos modos 
ventilagao controlada a pressao (PCV) e ventilagao controlada a volume (VCV). 


TABELA 2 Modos basicos de ventilagao e ajustes 


Para metros 

PCV 

VCV 

PSV 

Dispa ro 

Tempo (ventilador), 
pressao ou fluxo 
(paciente) 

Tempo (ventilador), 
pressao ou fluxo 
(paciente) 

Pressao ou fluxo 
(paciente) 

Ciclagem 

Tempo (ciclagem 
ocorre quando o 
ventilador atinge a 
pressao 

determinada no 
tempo inspiratorio) 

Volume (ciclagem 
ocorre quando o 
ventilador atinge o 
volume 
determinado) 

Queda do pico de 
fluxo - inicialmente 
ajustado em 25% 
(alguns ventiladores 
perm item entre 5 e 
80%) 

Volume corrente 
(Vt) 

Regular a pressao 
inspiratoria 
objetivando Vt 6-8 
ml/kg 

Regulagem direta 
do Vt 6-8 mL/kg 

Regular a pressao 
de suporte 
objetivando Vt 6-8 
ml/kg 

PEEP 

3-5 cmHjO inicialmente com ajuste conforme necessario 

FiOs 

Inicialmente a 100% com ajuste posterior 
objetivando Sat02 93-97% 

Sat02 93-97% 

Frequencia 
respiratoria (FR) 

Inicialmente entre 
12-16 rpm com 
ajuste de tempo 
inspiratorio visando 
a relagao l:E em 

1:2 ou 1:3 

Inicialmente entre 
12-16 rpm com 
ajuste de fluxo 
inspiratorio visando 
a relagao l:E em 

1:2 ou 1:3 

Drive do paciente 
(ajustar ventilagao 
de apneia) 


(continua) 
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TABELA 2 Modos basicos de ventilagao e ajustes (continuagao) 


Para metros 

PCV 

VCV 

PSV 

Para metros 
especificos dos 
modos ventilatorios 

Tempo inspiratorio 
(Tins) - 0,8 a 1,2 s 
visando a relagao 
l;Ede 1:2 ou 1:3 a 
depender da FR 

Fluxo inspiratorio 
30-60 L/min 
visando a relagao 
l:Ede 1:2 ou 1:3 a 
dependerda FR 

Velocidade do fluxo 
inspiratorio (rampa, 
rise time ou slope) 

Aquecimento e 
umidificagao 

Utilizar metodos passivos, optar por metodos ativos quando o 
paciente apresentar secregao espessa 

Alarmes 

Regulagao individualizada 


QUAIS AS ASSINCRONIAS MAIS FREQUENTES? 

QUAL A IMPORTANCIA E COMO MANEJA-LAS?_ 

■ Aumentam o trabalho respiratorio e prolongam a ventilagao meca¬ 
nica. 


TABELA 3 Identificagao e resolugao das principals assincronias 


Assincronias de disparo Assincronias de fluxo Assincronias de ciclagem 

Disparo ineficaz: 

■ Identificagao: esforgo 
inspiratorio, porem o cicio 
ventilatorio nao e iniciado 

■ Resolugao: diminuigao da 
sensibilidade do disparo 
{trigger) 

■ Cuidados: evitar 
autodisparo e identificagao 
de fatores de confusao, 
principalmente auto-PEEP 

Fluxo insuficiente: 

■ Identificagao: ocorre 
frequentemente no 
modo VCV, quando o 
fluxo fornecido pelo 
ventiladore menorque 
a demanda do 
paciente e este 
apresenta sinais de 
desconforto inspiratorio 
(uso de musculature 
acessdria) 

■ Resolugao: 

- Corrigir febre, dor, 
ansiedade e 

acidose 

- Aumentar o fluxo em 
VCV 

Ciclagem prematura: 

■ Identificagao: 
interrupgao precoce do 
fluxo inspiratorio (dupla 
ciclagem): pode ser 
visualizada concavi- 
dade em diregao a 
linha de base na curve 
de fluxo durante a fase 
expiratoria 

■ Resolugao: 

- VCV: reduzir o fluxo 
e/ou aumentaro Vt 

- PCV: aumentar o 
tempo inspiratorio 
e/ou a pressao 

Dupio disparo: 

■ Identificagao: o paciente 
realize dois ciclos 
consecutivos 

■ Resolugao: 

- VCV: reduzir o fluxo e/ 
ou aumentaro Vt 


(continua) 
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TABELA 3 Identificagao e resolugao das principais assincronias (continuagao) 
Assincronias de disparo Assincronias de fluxo Assincronias de ciclagem 


- PCV: aumentar o 
tempo inspiratdrio e/ 
ou a pressao 

- PSV: aumentar a 
pressao ou reduzir a % 
do pico de fluxo 
inspiratdrio utilizado 
para ciclagem 

Autodispa ro: 

■ Identificagao: FR maior 
que a ajustada no 
ventilador com ciclos 
ventilatdrios nao 
precedidos pelo esforgo 
inspiratdrio do paciente 

■ Resolugao: 

- Retirar condensado no 
circuito 

- Corregao de vazamentos 

- Aumentar a sensibilida- 
de do disparo {trigger) 


- Trocar modo 
ventilatdrio para 
PCV ou PSV 

Fluxo excessivo: 
Identificagao: 

- VCV: pico de 
pressao precoce 

- PCV ou PSV: 
pressao ultrapassa 
0 limite ajustado 

Resolugao: 

- VCV: reduzir o fluxo 

- PCV ou PSV: 
diminuigao da 
velocidade do fluxo 
inspiratdrio (rampa, 
rise time ou slope) 


PSV: aumentar a 
pressao ou reduzir a 
% do pico de fluxo 
inspiratdrio utilizado 
para ciclagem 
(Semelhante ao dupio 
disparo) 

Ciclagem tardia: 

■ Identificagao: 
observado 
prolongamento do 
tempo inspiratdrio 

■ Resolugao: 

- VCV: aumentar o 
fluxo e diminuiro Vt 
em caso de valor 
excessivo 

- PCV: diminuiro 
tempo inspiratdrio 

- PSV: aumentar a % 
do pico de fluxo 
inspiratdrio utilizado 
para ciclagem 


QUAIS AS PARTICULARIDADES DA VM NO PACIENTE 
OBSTRUfPO GRAVE? 

■ O que nao esquecer? 

- Pacientes obstruidos graves podem apresentar quadro de hiperinsu- 
flagao dinamica, levando a auto-PEEP com retengao de CO 2 e insta- 
bilidade hemodinamica em razao do aumento da pressao pleural. 

■ Como identificar a auto-PEEP? 

- Durante a fase expiratoria, a curva de fluxo nao toca a linha de base 
antes de um novo disparo. 

- Realiza-se uma pausa expiratoria no ventilador e verifica-se que a 
PEEP aferida pelo equipamento e maior que a PEEP regulada. 
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■ Como evitar e otimizar? 

- Realizar intuba^ao com canulas mais calibrosas se possivel. 

- Diminui(;ao do espa^o morto nao fisiologico. 

- Aumento do tempo expiratorio (atentar para a constante de tempo). 

■ Como ajustar a VM? 

- Ver Tabela 4. 


TABELA 4 Ajuste do ventilador no paciente obstrufdo grave 


Para metros PCV 

VCV 

Volume corrente (Vt) 

Vt 6 mL/kg inicialmente 

PEEP 

3-5 cmFIjO inicialmente ^ regular a 85% do valor da 
auto-PEEP se necessario 

CM 

0 

Ll. 

Inicialmente a 100% com ajuste posterior objetivando 

Sat02 > 92% 

Frequencia respiratoria 
(FR) 

Inicialmente entre 8-12 rpm com ajuste de tempo 
inspiratorio visando a relagao l:E > 1:3 

Parametros especificos 
dos modos ventilatorios 

Tins < 1 s relagao 
l:E > 1:3 a dependerda FR 

Fluxo > 60 l/min ^ relagao 
l:E > 1:3 a depender da FR 

Alarmes 

Evitar Pplato > 30 cmFl20 

Evitar Ppico > 45 cmH20 


■ De que detalhes devemos nos lembrar? 

- Nao e necessario o ajuste do valor de CO 2 da gasometria arterial 
para valores fisiologicos. Tolera-se hipercapnia se pH > 7,2. 

- Evita-se rela<;ao I:E > 1:5: risco de reten(;ao importante de CO 2 . 

- Rapida deteriora^ao clinica e hemodinamica: pneumotorax hiper- 
tensivo secundario a barotrauma. 

QUAIS AS PARTICULARIDADES DA VM NO PACIENTE 
COM SDRA? 

■ Como classificar a SDRA? Criterios de Berlim rela^ao P02/Fi02 com 
PEEP > 5 cmH20: 

- Leve: 201-300. 

- Moderada: 101-200. 

- Grave: < 100. 
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■ Como otimizar a VM? 

- Nas primeiras 48-72 horas, recomenda-se o uso de modos contro- 
lados (PCVeVCV). 

- Diminui^ao do espa<;o morto nao fisiologico. 

- Pacientes inicialmente com relac^ao P02/Fi02 < 150: considerar blo- 
queio neuromuscular para otimiza^ao da ventila(;ao protetora du¬ 
rante 48 horas. 

■ Como ajustar o ventilador? 

- Ver Tabela 5. 


TABELA 5 Ajuste do ventilador no paciente com SARA 


Para metros PCV 

VCV 

Volume corrente (Vt) 

Leve: Vt 6 miykg 

Moderada/grave: Vt 3-6 mL/kg 

PEEP 

Leve/moderada: conforme tabela de PEEP baixo FiOj 

Grave: conforme tabela de PEEP alto x FiOj 

FiOs 

Inicialmente a 100% com ajuste posterior objetivando Sat02 
> 92% 

Frequencia respiratoria 
(FR) 

Inicialmente a 20 rpm ^ podem ser necessarias 35-45 rpm 
em cases mais graves (atentar para auto-PEEP) 

Parametros especificos 
dos modos ventilatorios 

Tins < 1 s ^ relagao l:E que 
permita o esvaziamento 
pulmonar (> 1:2) 

Fluxo 45-60 L/min -> relagao 
l:E que permita o esvazia¬ 
mento pulmonar (> 1:2) 

Alarmes/observagoes 

Manter Pplato < 30 cmH20 

Evitar Pplato - PEEP {“driving pressure") > 15 cmH20 


■ Como titular a PEEP? 
TABELA 6 PEEP baixo X Fi02 


Fi02 

0,3 

0,4 

0,4 

0,5 

0,5 

0,6 

0,7 

0,7 

0,7 

0,8 

0,9 

0,9 

0,9 

1,0 

PEEP 

5 

5 

8 

8 

10 

10 

10 

12 

14 

14 

14 

16 

18 

18^24 
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TABELA 7 PEEP alto X Fi02 


Tabela do estudo ALVEOLI 


CM 

0 

Ll. 

0,3 

0,3 

0,4 

0,4 

0,5 

0,5 

0,5^0,8 

0,8 

0,9 

1,0 

PEEP 

12 

14 

14 

16 

16 

18 

20 

22 

22 

22^24 


Tabela do estudo LOVS 


Fi02 

0,3 

0,4 

0,5 

0,6 

0,7 

0,8 

0,9 

1,0 

PEEP 

5^10 

00 

t 

0 

0 

CN 

t 

00 

20 

20 

20^22 

22 

22^24 


■ Observa^oes: 

- Os resultados praticos do uso das duas tabelas de PEEP alto x Fi02 
sao muito semelhantes. 

- Nao e necessario o ajuste do valor de CO 2 da gasometria arterial para 
valores fisiologicos. Tolera-se hipercapnia se o valor do pH > 7,2. 

QUAIS ESTRATEGIAS NAO VENTILATORIAS DE RESGATE 
DEVEM SER CONSIDERADAS? 

■ Posi^ao prona: 

- Trata-se de recomenda(;:ao forte dos guidelines da ATS/ESICM/ 
SCCM de 2017 por seu potencial de redu(;ao de mortalidade em pa- 
cientes com SDRA grave. 

- E uma estrategia adjuvante com alguns beneficios fisiologicos: otimi- 
za<;ao do recrutamento alveolar em areas dorsals; redu<;ao do shunt 
pulmonar; melhora da mecanica respiratoria; maior drenagem de se- 
cre^oes; melhora na distribui^ao das formas mecanicas lesivas. 

- Quando indicar? Rela^ao P02/Fi02 < 150 apos 12-24 horas de ven- 
tila^ao protetora adequada. 

- Por quanto tempo manter? Em caso de melhora de rela^ao PO 2 / 
Fi 02 , manter na posi^ao por pelo menos 16 horas. 

■ Manobras de recrutamento alveolar: consistem no aumento transitorio 

da pressao transpulmonar com o intuito de recrutar areas colapsadas e 

reduzir atelectasias. 

- O consenso da ATS/ESICM/SCCM se posiciona a respeito do tema 
como recomenda^ao condicional com baixa a moderada confian^a 
de evidencia. Mais ensaios clinicos randomizados robustos sao ne- 
cessarios para definir o real beneficio da estrategia. 
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■ Oxido nitrico: e um vasodilatador natural que, quando administrado 
por via inalatoria, dilata de maneira seletiva a vasculatura pulmonar. 
Sua indica(;ao se respalda em pacientes com hipertensao pulmonar gra¬ 
ve agudamente hipoxemicos ou hemodinamicamente instaveis, porem, 
por limitadas evidencias, acaba sendo utilizado como terapia de resga- 
te no contexto de hipoxemia refrataria. 

■ ECMO (oxigena^ao por membrana extracorporea) venovenosa: 

- Considerar em caso de refratariedade as medidas de resgate. 

- A sobrevida reportada em adultos com indica^ao respiratoria prima- 
ria e de 56%, conforme os registros da Extracorporeal Life Support 
Organization. 

- Muitos autores argumentam que pacientes com SDRA que falham 
ao tratamento convencional devem ser manejados com ECMO-VV 
precocemente, e nao como terapia de resgate, apesar de publica(;ao 
recente (estudo EOLIA) nao evidenciar diferenc^a de mortalidade 
com essa estrategia (resultados criticaveis por interrup^ao precoce 
e vieses metodologicos). 
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Reavaliagao cimica e checagem da gasometria arterial 
" Paciente confortavel na VM: sedagao e analgesia (objetivo PASS -2 a 0) 

■ Paciente acoplado na VM: avaliar assincronias mais frequentes (Tabela 3) 

■ Checar SatOj, parametros ventilatories e curvas 

■ Gasometria arterial: 

- pH e PCOj: valores mais baixos de pH e mais elevados de PCOj podem ser 
tolerados em pacientes obstruidos ou SDRA case pH >7,2 

- PO 2 e SatOj: em case de hipoxemia pode-se regular FiOj ou PEEP (se i Cst por 
quadro alveolar) 


FIGURA 4 Avaliagao do paciente pos-intubagao e ajuste inicial do ventilador. 






382 Segao III • Emergencias respiratorias 


COMO PROCEDER 0 DESMAME E A RETIRADA DA VM? 


Suspender a sedagao 

I 

Parametros subjetivos: 

■ Resolugao do motivo que levou a intubagao? 

■ Tosse e drive respiratorio adequados? 

Parametros objetivos: 

■ Oxigenagao adequada (PO 2 > 60 mmHg com FiOj < 0,4; relagao P02/Fi02 ^ 150 e 
PEEP < 5 a 8 cmH20) 

■ Estabilidade hemodinamica (FC < 140 bpm; sem vasopressores ou com doses 
baixas) 

■ Equilibrios acidobasico e hidroeletrolitico adequados 

■ Melhora do mvel de consciencia 

■ Ausencia de febre, mveis adequados de hemoglobina 

I 


Proceder teste de respiragao espontanea (TRE) 



FIGURA 5 Avaliagao e desmame de ventilagao mecanica. 
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